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Введение 

Плацентация является сложным процессом, в�лючающим в 
себя множество �леточных и ��моральных фа�торов, различных 
меж�леточных взаимодействий. Выпадение или изменение любо�о 
звена в этой цепи может привести � развитию осложнений бере-
менности и репрод��тивным потерям.  

Со�ласно данным не�оторых исследователей, важное место в 
невынашивании беременности принадлежит инфе�ционным и 
а�тоимм�нным процессам, доля �оторых в последние �оды значи-
тельно �величилась [С�хих Г.Т., Вань�о Л.В., 2012]. Кроме то�о, 
трансформация имм�нно�о ответа в ор�анизме женщины при на-
ст�плении беременности �величивает рис� �олонизации половых 
п�тей пато�енными и �словно-пато�енными ми�роор�анизмами,  
а та�же способств�ет ис�ажению имм�нно�о ответа на прис�тствие 
инфе�ции [Kirk E. et al., 2008; Довжи�ова И.В. и др., 2010].  

При возни�новении рис�а инфицирования во время беремен-
ности защитн�ю ф�н�цию выполняют имм�но�лоб�лины матери,  
а та�же барьерные механизмы слизистых оболоче� (м��озальный 
имм�нитет) [Mor G. et al., 2011].  

В ранний �естационный период воспалительная реа�ция в ма-
точно-плацентарной области возможна толь�о за счет �лето� м��о-
зально�о имм�нитета, �оторые являются первой линией борьбы с 
инфе�ционными а�ентами. Та�, например, поп�ляция лимфоцитов, 
инфильтрир�ющих эндометрий, и их цитото�сичес�ая а�тивность 
значительно �величиваются в период, наиболее бла�оприятный для 
имплантации бластоцисты [Dambaeva S.V. et al., 2012].  

В сл�чае инфицирования половых п�тей развивается целый 
�ас�ад имм�нных реа�ций, направленных на нейтрализацию и 
элиминацию пато�ена, что при значительной выраженности про-
цесса может вызывать прерывание беременности [Айламазян Э.К., 
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2004; Т�хват�лин А.И. и др., 2011]. Та�им образом, потеря плода 
при инфицировании зачаст�ю связана не толь�о с прямым дейст-
вием ми�роор�анизма, но и с а�тивацией эффе�торных �лето� ме-
стно�о имм�нитета, � пример�, естественных �иллерных �лето�, 
принимающих непосредственное �частие в лизисе трофобласта 
и (или) в зап�с�е цито�иново�о �ас�ада [Г�ревич П.С., 2011].  

Воспалительные заболевания нижних отделов половых п�тей, 
ассоциированные с та�ими �словно-пато�енными ми�роор�аниз-
мами, �а� Ureaplasma urealyticum и Mycoplasma hominis, зачаст�ю не 
представляют значительной ��розы для здоровья женщины, одна�о 
мо��т приводить � осложнениям беременности и потере плода 
[Карапетян Т.Э. и др., 2011]. Напротив, опасность серьезных ос-
ложнений �ро�енитально�о хламидиоза во время беременности не 
вызывает сомнений, одна�о примерно � 70 % женщин он проте�а-
ет абсолютно бессимптомно и не влияет на про�рессирование �ес-
тационно�о процесса и своевременное родоразрешение [Silva M.J. 
et al., 2011; Price M.J. et al., 2016].  

Воспалительные изменения в половых п�тях не все�да вызы-
вают поражение последа, одна�о исходный инфе�ционных фон 
может о�азывать отрицательное влияние на нормальный метабо-
лизм плаценты и ее способность � развитию необходимых адапта-
ционных реа�ций [К�ла�ов В.И. и др., 2004]. Учитывая важн�ю 
роль м��озально�о имм�нитета в противоинфе�ционной защите и 
пато�енезе воспалительно�о процесса, однозначно ответить на во-
прос, от че�о зависит та или иная реа�ция плаценты при �онта�те с 
�словно-пато�енным или пато�енным ми�роор�анизмом и в чем 
�роется истинная причина репрод��тивных потерь, представляет-
ся затр�днительным. В связи с этим значительный интерес пред-
ставляет морфоло�ичес�ая �артина плацент и механизмы сохране-
ния беременности, �оторая развивалась на фоне �онтаминации 
половых п�тей �реаплазмами, ми�оплазмами или хламидиями и 
бла�опол�чно разрешилась родами доношенным плодом. Попыт�� 
ответить на поставленный вопрос мы предприняли в настоящей 
работе. 
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Глава 1 

МОРФОЛОГИЯ МАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНОЙ 
ОБЛАСТИ 

Плацента – провизорный ор�ан, �оторый имеет решающее 

значение для создания �словий, необходимых для роста и развития 

плода. В период вн�три�тробно�о развития она является связ�ю-

щим звеном межд� ор�анизмом матери и плода, действ�я не толь�о 

�а� поставщи� питательных веществ и прод��тов обмена, но и �а� 

ре��лятор вн�три�тробной среды.  

1.1. Изменения в эндометрии, предшеств�ющие наст�плению 

беременности  

Ключевая роль эндометрия за�лючается в ор�анизации собы-

тий, приводящих � оплодотворению, имплантации и беременно-

сти. Для то�о, чтобы имплантация произошла, эндометрий должен 

подвер�н�ться децид�альной перестрой�е. Этот процесс состоит 

в изменении стромальных �лето�, маточных желез и сос�дов эндо-

метрия, а та�же поп�ляции имм�но�омпетентных �лето� мат�и, 

защищающих последнюю от инфе�ции, что имеет решающее зна-

чение для �спешной имплантации и беременности. 

У челове�а, в отличие от др��их видов мле�опитающих, де-

цид�ализация не зависит от прис�тствия бластоцисты в полости 

мат�и и все�да начинается в �онце се�реторной фазы менстр�-

ально�о ци�ла под действием про�естерона [Salamonsen L.A. et 

al., 2003]. Процесс децид�ализации продолжается и при наст�п-

лении беременности и, �а� считается, ре��лир�ет послед�ющ�ю 

инвазию трофобласта и образование плаценты, изменяя э�с-

прессию ре��ляторных фа�торов (металлопротеиназ, цито�инов, 

поверхностных инте�ринов, �лавно�о �омпле�са �истосовмести-

мости моле��л). Трофобласт, в свою очередь, подает пара�ринные 
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си�налы, 	оторые мод�лир�ют э	спрессию �ена децид�альных 
стромальных 	лето	, а та	же влияют на местный имм�нитет эндо-
метрия [Hess A.P. et al., 2007]. Та	им образом, трофобласт обле�ча-
ет процесс имплантации и обеспечивает обо�ащение ми	роо	р�-
жения цито	инами/хемо	инами, о�раничивая при этом митотиче-
с	�ю а	тивность стромальных 	лето	 во время инвазивной фазы 
имплантации.  

В процессе децид�ализации стромальные 	лет	и эндометрия 
становятся о	р��лыми (рис. 1) и имеют �льтрастр�	т�рное сходство 
с миофибробластами и эпителиальными 	лет	ами [Oliver C. et al., 
1999]. Кроме то�о, они синтезир�ют та	ие биоло�ичес	и а	тивные 
фа	торы, 	а	 прола	тин, рела	син, ренин, инс�линоподобный 
фа	тор роста [Brosens J.J. et al., 2002; Salamonsen L.A. et al., 2003]  
и бел	и вне	леточно�о матри	са – ламинин и фиброне	тин 
[King A., 2000]. Исследования in vitro по	азали, что описанные из-
менения 	оррелир�ют с изменением э	спрессии рецепторов 	 сте-
роидным �ормонам, ремоделированием вне	леточно�о матри	са  
и цитос	елета, измененной э	спрессией ферментов, фа	торов рос-
та и цито	инов, инд�	цией мод�ляторов апоптоза и специфиче-
с	их фа	торов транс	рипции [Brar A.K. et al., 2001]. 

Формирование 	л�б	ов спиральных артерий (рис. 2) в се	ре-
торн�ю фаз� менстр�ально�о ци	ла происходит п�тем ан�ио�енеза, 
	оторый в эндометрии отличается тем, что пролиферир�ет и эндо-
телиальные, и �лад	омышечные 	лет	и, с полным сохранением 
при этом строения сос�дистой стен	и [Lunghi L. et al., 2007; Soares 
M.J. et al., 2014].  

Железы эндометрия и их се	реция (рис. 3, 4) и�рают важн�ю 
роль в имплантации бластоцисты и децид�ализации стромальных 
	лето	 [Filant J., Spencer T.E., 2014]. Ряд исследований, проведен-
ных in vitro на человечес	их стромальных 	лет	ах, по	азали, что 
цито	ины и фа	торы роста (интерлей	ин-11, рела	син, проста-
�ландин Е2, а	тивин А, 	орти	отропин-рилизин�-�ормон) желези-
стых 	лето	 �силивают их децид�ализацию, инд�цированн�ю про-
�естероном. Кроме то�о, маточные железы и�рают решающ�ю роль 
в восприимчивости 	 имплантации бластоцисты и питании заро-
дыша на протяжении перво�о триместра беременности [Cooke P.S. 
et al., 2013; Spencer T.E., 2014; Moser G. et al., 2015]. 
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Рис. 1. Децид	ализация �лето� эндометрия. О�рас�а �емато�силином  

и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 2. Формирование �л	б�ов спиральных артерий (СА): эндометрий  
в се�реторн	ю фаз	 менстр	ально�о ци�ла. О�рас�а �емато�силином  

и эозином. Ув. 400 

СА
СА

СА

СА
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Рис. 3. Железа эндометрия в се�реторн	ю фаз	 менстр	ально�о ци�ла. В единич-
ных железистых �лет�ах видны с	бн	�леарные ва�	оли (по�азаны стрел�ами).  
 О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 4. Железа эндометрия в се�реторн	ю фаз	 менстр	ально�о ци�ла. В про-
свете определяется ШИК-позитивный се�рет (С). ШИК-реа�ция, до�рас�а  
 �емато�силином. Ув. 200 

С 
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В норме в строме эндометрия прис�тств�ют нес�оль�о типов 

имм�но�омпетентных �лето�. О�оло 40% всех стромальных  

�лето� в предменстр�альный период составляют лей�оциты  

(Т-лимфоциты, нат�ральные �иллерные �лет�и) и ма�рофа�и 
[Berbic M. et al., 2014]. После ов�ляции наблюдается рез�ое  

�величение содержания NK-�лето� эндометрия, �оторые фено-
типичес�и и ф�н�ционально отличаются от цир��лир�ющих в 
�рови.  

Децид�ализация та�же хара�териз�ется снижением Th1- и �ве-
личением Th2-лимфоцитов, что зависит от синтеза про�естерона  
и цито�инов. Рядом авторов было выс�азано предположение, что 
Th2-цито�иновая защита плода и трофобласта ин�ибир�ет цито-

то�сичность и пролиферацию NK-�лето�, сдви�ая NK-�леточн�ю 
выработ�� цито�инов в сторон� Th2-фенотипа, а та�же подавле-

ния а�тивации цитото�сичес�их Т-�лето� [Saito S., 2001; Saito S., 

Sakai M., 2003; Quenby S., Farquharson R., 2006]. 
Снижение системно�о имм�нитета � женщин в период бере-

менности является физиоло�ичес�им приспособлением, способст-
в�ющим материнс�ой толерантности � пол�алло�енном� плод�  
и сохранению беременности. В данных �словиях важнейшая роль  

в противоинфе�ционной защите отводится механизмам местно�о 

имм�нитета. Врожденная имм�нная система эндометрия, �а� и 

в любом др��ом месте ор�анизма, не толь�о обеспечивает защит� 

от инфе�ции, но та�же подает си�нал приобретенной имм�нной 

системе о наличии возб�дителя. 

Эндометрий, наряд� с др��ими слизистыми оболоч�ами, 

прод�цир�ет широ�ий спе�тр антими�робных пептидов, вы- 

деление �оторых отличается в зависимости от стадии менстр�-

ально�о ци�ла. По�а не известно, с�ществ�ют ли �а�ие-либо  

дефе�ты в э�спрессии антими�робных моле��л, �оторые мо��т 

�величить восприимчивость мат�и � инфе�циям во время бере-

менности. 

Основными медиаторами ло�альной имм�нной системы  
эндометрия являются природные антими�робные пептиды, обла-
дающие антиба�териальной, противо�риб�овой и противовир�с-
ной а�тивностью. Они э�спрессир�ются �а� эпителиальными 
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�лет�ами, та� и лей�оцитами эндометрия, и способны обеспечить 

антими�робн�ю защит� не толь�о в разные фазы менстр�ально- 

�о ци�ла, но и на протяжении беременности. Действие этих  

моле��л может о�раничить распространение инфе�ций, пере- 

даваемых половым п�тем, и предотвратить вн�триматочные  

инфе�ции, �оторые вызывают преждевременные роды [King A.E. 

et al., 2003].  

Эндо�енные антими�робные пептиды (дефензины) обеспечи-

вают перв�ю линию защиты от инфе�ции и выявляются в эпители-

альных и фа�оцитир�ющих �лет�ах, а та�же в биоло�ичес�их жид-

�остях. Дефензины мо��т влиять не толь�о на воспалительный 

процесс, но та�же на пролиферацию, прод��цию цито�инов и 

хемота�сис имм�но�омпетентных �лето�. Противоинфе�ционное 

действие дефензинов не о�раничивается толь�о их прямыми анти-

ми�робными свойствами, α- и β-дефензины та�же являются свя-

з�ющим звеном межд� врожденным (неспецифичес�им) и приоб-

ретенным (адаптивным, специфичес�им) имм�нитетом [King A.E. 

et al., 2003; Мамч�р В.И., Левых А.Э., 2012]. 

Еще одной �р�ппой эндо�енных антими�робных пептидов яв-

ляются бел�и WAP-семейства, �оторые та�же обладают антими�-

робной и противовоспалительной а�тивностью, э�спрессир�ются  

в эпителии репрод��тивных ор�анов (в фаллопиевых тр�бах, эндо-

метрии, слизистой оболоч�е �анала шей�и мат�и), верхних дыха-

тельных п�тей и поджел�дочной железы. Дв�мя наиболее из�ченны-

ми представителями семейства WAP-бел�ов являются ин�ибитор 

се�реторной протеиназы лей�оцитов (SLPI) и элафин [Schalkwijk J. 

et al., 1999]. Бел�и это�о семейства обладают �а� антипротеазной, 

та� и антиба�териальной а�тивностью, бла�одаря своей способно-

сти связывать ба�териальные липополисахариды [Clauss A. et al., 

2002]. Кроме то�о, они о�азывают антиба�териальное, противо-

�риб�овое и противовир�сное действие, мод�лир�ют а�тивность 

воспалительно�о процесса, �частв�ют в ремоделировании т�аней, 

ре��ляции дифференциров�и �лето�.  

Та�им образом, эндометрий и�рает роль не толь�о в обеспече-

нии фа�торов, способств�ющих оптимальной имплантации, но  

и в реализации противоинфе�ционной защиты п�тем а�тивации 

механизмов врожденно�о имм�нитета.  
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1.2. Хара�теристи�а имм�но�омпетентных �лето� эндометрия  

и базальной децид�альной оболоч�и 

Строма эндометрия и базальной децид�альной оболоч�и, на-
ряд� с фибробластами и децид�альными �лет�ами, содержит ряд 
имм�но�омпетентных �лето�, �оторые ми�рир�ют из �ровеносно-
�о р�сла и принимают а�тивное �частие в процессах имплантации 
и поддержании беременности, а та�же отражают ата�и инфе�ци-
онных а�ентов [Lachapelle M.H. et al., 1996; Plaks V. et al., 2008;  
Sanguansermsri D., Pongcharoen S., 2008]. Лей�оцитарные, а та�же 
нелей�оцитарные �лет�и, прис�тств�ющие в эндометрии и ми�ри-
р�ющие в не�о во время имплантации и на ранних сро�ах �еста-
ции, прод�цир�ют множество цито�инов, способных не толь�о 
сохранять беременность, но и мод�лировать имм�нный ответ � 
инфе�циям [Tabiasco J. et al., 2006; Szekeres-Bartho J., 2008].  

Гран�лярные лимфоциты, или NK-�лет�и  
с фенотипом CD56++CD16–

 

Преобладающими �лет�ами, обеспечивающими ло�альн�ю 
противоинфе�ционн�ю защит�, являются NK-�лет�и (рис. 5), 
содержание �оторых в децид�альной оболоч�е в I триместре бере-
менности составляет 60–80% от общей поп�ляции децид�альных 
лимфоцитов [Keskin D.B. et al., 2007; Croy B.A. et al., 2010; Hu Y. 
et al., 2010].  

Две �лавные ф�н�ции NK-�лето� челове�а традиционно свя-
заны с разными �леточными с�бпоп�ляциями: цитолитичес�ая 
а�тивность о�раничивается �лавным образом CD16+CD56+-с�б-
поп�ляцией, то�да �а� �лавными в прод��ции цито�инов и сохра-
нении беременности являются CD56++CD16–-�лет�и [Naga-
matsu T., Schust D.J., 2010; De Maria A. et al., 2011]. 

CD56++CD16–-�лет�и, называемые та�же �ран�лярными лим-
фоцитами, �частв�ют в процессах имплантации, децид�ализации 
стомы, �естационной трансформации сос�дов эндометрия, в обе-
спечении оптимальной инвазии трофобласта за счет повышенных 
�ровней интерлей�ина-15 (ИЛ-15) [Tabiasco J. et al., 2006; Bilin-
ski M.J. et al., 2008; Manaster I., Mandelboim O., 2008; Croy B.A.  
et al., 2010; Hu Y. et al., 2010; Сотни�ова Н.Ю. и др., 2011; Vivier E. 
et al., 2011; Jabrane-Ferrat N., Siewiera J., 2014].  
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Рис. 5. Гран	лярные лимфоциты (CD56+-э�спрессия на �леточной мембране 
по�азана стрел�ами) в сохранном эпителии эндометриальных желез. Уреа-
плазменная �онтаминация нижних отделов половых п	тей. Беременность 
6–8 нед. Имм	но#истохимичес�ое о�рашивание, до�рашивание #емато�си- 
 лином. Ув. 1000 

CD56++CD16– �ран�лярные лимфоциты эндометрия и децид�-
альной оболоч�и на ранних сро�ах беременности по морфоло�иче-
с�ом� строению соответств�ют NK-�лет�ам, встречающимся  
в �рови и в др��их т�анях человечес�о�о ор�анизма [Tabiasco J.  
et al., 2006]. Одна�о их фенотипичес�ая хара�теристи�а в эндомет-
рии и децид�альной оболоч�е имеет свои особенности, и при им-
м�но�истохимичес�ом о�рашивании эти �лет�и определяются �а� 
CD56++CD16–CD3– [Calatayud S., Rigal D., 1995; Eidukaite A. et al., 
2004; Rabot M. et al., 2005; Tabiasco J. et al., 2006]. Очень а�тивная, 
выраженная э�спрессия поверхностной ад�езионной моле��лы 
CD56, или N-CAM, является отличительной чертой маточных  
NK-�лето� [Calatayud S., Rigal D., 1995; Loke Y.W., King A., 2000; 
Rabot M. et al., 2005]. В периферичес�ой �рови лимфоциты с фено-
типом CD56++CD16–CD3– составляют о�оло 10% всех NK-�лето�, 
а 90% приходится на NK-�лет�и, �оторые обладают �лассиче- 
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с�им фенотипом нат�ральных �иллеров – СD16+CD56± [King A.  
et al., 1993]. 

По своей �льтрастр��т�ре (рис. 6) �ран�лярные лимфоциты 
эндометрия идентичны та�овым в периферичес�ой �рови и др��их 
т�анях. Они хара�териз�ются значительными для лимфоцита раз-
мерами (о�оло 15 м�м), э�сцентрично расположенным бобовидным 
ядром с вдавлениями [Бы�ов В.Л., 2001; Kazakov D.V. et al., 2007].  
В цитоплазме этих �лето� находятся эле�тронно-плотные бел�овые 
�ран�лы, содержащие три типа цитото�сичес�их веществ – �ран�-
лизин, перфорин и �ранзим В [Kam C.M. et al., 2000; Croy B.A. et al., 
2003; Gastpar R. et al., 2005]. 

 

Рис. 6. Осмиофильные цитото�сичес�ие �ран	лы (по�азаны стрел�ами)  
в цитоплазме большо�о �ран	лярно�о лимфоцита (Я – ядро, КлВ – �олла�е-
новые воло�на во вне�леточном матри�се децид	альной оболоч�и). Уреа-
плазменная �онтаминация нижних отделов половых п	тей. Беременность  
 6–8 нед. Эле�троно�рамма. Ув. 3000 

Гран�лизин-положительные NK-�лет�и воздейств�ют на 
э�стравиллезный трофобласт, при этом �ран�лы �ран�лизина  
на�апливаются в ядрах, вызывая апоптоз �лето� трофобласта 

Я 

КлВ 
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[Nakashima A. et al., 2008]. Кроме то�о, �ран�лизин может о�азы-
вать антими�робное действие в период «о�на имплантации» [Kren-
sky A.M., 2000; Fleming D.C. et al., 2003]. Децид�альные лимфоци-
ты, э�спрессир�ющие перфорин, полностью обеспечены мощны-
ми цитолитичес�ими механизмами, одна�о обладают низ�ой 
цитолитичес�ой а�тивностью по сравнению с та�овой � перифе-
ричес�их NK-�лето� [Rukavina D. et al., 1995; Dambaeva S.V. et al., 
2009; Bondarenko G.I. et al., 2012]. Гранзим B �частв�ет в реализа-
ции цитото�сичес�о�о действия NK-�лето�, способств�я инд��-
ции апоптоза в �лет�ах-мишенях [Hirst C.E. et al., 2001; Buzza M.S. 
et al., 2006; Nagymanyoki Z. et al., 2007; Л�цен�о М.Т., 2010; Воро-
нин Д.Н., 2011]. 

Количество �ран�лярных лимфоцитов начинает �величи-
ваться в эндометрии в се�реторн�ю фаз� менстр�ально�о ци�ла, 
в периимплантационный период и в первом триместре беремен-
ности [Engert S. et al., 2007]. Во втором и, особенно, третьем три-
местре отмечается е�о рез�ое снижение, вплоть до полно�о ис-
чезновения при доношенной беременности [Croy B.A. et al., 
2003]. 

Ф�н�циональные свойства NK-�лето� в значительной степени 
определяются хара�тером основных ад�езионных и а�тивационных 
поверхностных рецепторов, составляющих их имм�нофенотипиче-
с��ю хара�теристи��. В отличие от Т-лимфоцитов, NK-�лет�и 
э�спрессир�ют не анти�енспецифичес�ие рецепторы, а большой 
спе�тр а�тивир�ющих и ин�ибир�ющих рецепторов. Баланс межд� 
а�тивир�ющими и ин�ибир�ющими си�налами определяет исход 
NK-�леточных ответов на различные ��розы [Jabrane-Ferrat N., 
Siewiera J., 2014]. Та�, �ран�лярные лимфоциты обладают цитото�-
сичес�ой а�тивностью, нерестри�тированной по �лавном� �ом-
пле�с� �истосовместимости МНС, и способностью � прод��ции 
ряда цито�инов (интерферонов, интерлей�инов, ФНО, ГМ-КСФ и 
др.), влияющих на ф�н�циональное состояние �а� самих �ран�-
лярных лимфоцитов (а�то�ринная ре��ляция), та� и др��их �лето�, 
населяющих эндометрий (пара�ринная ре��ляция) [Saito S. et al., 
1993; Бы�ов В.Л., 2001; Croy B.A. et al., 2003; Croy B.A. et al., 2003; 
Rabot M. et al., 2005; Yagel S., 2009; Lash G.E. et al., 2010; Jabrane-
Ferrat N., Siewiera J., 2014]. 
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Учитывая наличие цитолитичес�их �ран�л, а�тивация NK-�ле-
то� чет�о ре��лир�ется во время беременности: тормозится после 
взаимодействия ин�ибир�ющих рецепторов с моле��лами MHC 
�ласса I. NK-�лет�и мо��т �странять свою цель с помощью раз-
личных механизмов, в том числе прямой цитото�сичности, или 
п�тем прод��ции цито�инов [Jabrane-Ferrat N., Siewiera J., 2014]. 
Тем не менее, отс�тствие э�спрессии МНС �ласса I не является 
достаточным фа�тором для реа�ирования NK-�лето�, та� �а� не-
обходимы дополнительные а�тивир�ющие си�налы. Одна�о �ра-
н�лярные лимфоциты не реализ�ют свой цитото�сичес�ий потен-
циал, напротив, бла�одаря се�реции цито�инов, они мо��т ре��ли-
ровать взаимодействия межд� эпителиальными и стромальными 
�лет�ами, способствовать наст�плению и поддержанию беремен-
ности, а та�же а�тивно �частвовать в защите слизистой оболоч�и 
мат�и от инфе�ции [Бы�ов В.Л., 2001]. Та�, ряд литичес�их фер-
ментов, се�ретир�емых CD56++CD16–-�лет�ами, принимают �ча-
стие в де�радации меж�леточно�о вещества стромы эндометрия 
при е�о �естационной перестрой�е [С�хих Г.Т., Вань�о Л.В., 2002].  

Пос�оль�� �оличество децид�альных NK-�лето� снижается  
во второй половине беременности и они не выявляются в зрелых 
плацентах � момент� родов, была выдвин�та �ипотеза, что их  
основная роль сводится � поддержанию беременности на ранних 
этапах, во время �оторых эти лимфоциты мод�лир�ют импланта-
цию и образование плаценты, взаимодейств�я и с децид�альны-
ми стромальными �лет�ами и с �лет�ами трофобласта [King A., 
2000; Parham P., 2004]. Ре�р�тирование NK-�лето� представляя- 
ет собой �ормонально-зависимый процесс и не зависит от нали-
чия имплантированно�о в эндометрий эмбриона [Ordi J. et al., 
2006]. Продолжительность жизни NK-�лето�, вероятно, зависит от 
опосредованно�о действия про�естерона на децид�альные �лет-
�и, �оторые э�спрессир�ют рецепторы � нем� [Lunghi L. et al., 
2007]. При этом было по�азано, что �лю�о�орти�оиды способны 
�меньшать �оличество децид�альных NK-�лето� [Quenby S., Far-
quharson R., 2006]. 

Высо�ий �ровень �ран�лярных лимфоцитов в �част�е имплан-
тации подчер�ивает их важность в имм�ноло�ии беременности, 
�оторая дале�о не полностью из�чена. 
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NK-�лет�и с фенотипом CD16+CD56±
 

NK-�лет�и с фенотипом CD16+CD56± являются �лассичес�и-
ми �иллерными �лет�ами (рис. 7). Они обильно прод�цир�ют  
цито�ины, но являются слабо цитостатичес�ими до а�тивации 
[Kam C.M. et al., 2000; Keskin D.B. et al., 2007]. Недавние исследо-
вания по�азали, что при определенных �словиях CD16+CD56± де-
монстрир�ют имм�норе��ляторные свойства, процент NK-�лето� 
�величивается или �меньшается при определенных болезнях, но 
значение этих изменений по�а не ясно [Poli A. et al., 2009]. В норме 
естественные �иллерные �лет�и с фенотипом CD56±CD16+ и�рают 
с�щественн�ю роль в момент имплантации, одна�о после наст�п-
ления беременности и на всем ее протяжении отмечается их по-
давление [С�хих Г.Т. и др., 2002]. Увеличение �оличества NK-�ле-
то� и повышение их а�тивности приводит � нар�шению процесса 
имплантации и самопроизвольном� аборт� [Kara F. et al., 2007]. 
 

 

Рис. 7. Дифф	зное распределение NK-�лето� в базальной децид	альной  
оболоч�е (положительная э�спрессия CD16 на мембране �лето� по�азана 
стрел�ами). Уреаплазменная �онтаминация нижних отделов половых п	тей. 
Беременность 6–8 нед. Имм	но�истохимичес�ое о�рашивание, до�рашивание  
 �емато�силином. Ув. 1000 
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Проведенные в последние �оды исследования по�азали, что 
реа�ционная способность NK-�лето� �ораздо шире, чем считалось 
ранее, и зависит от ми�роо�р�жения и времени взаимодействия 
о�р�жающих фа�торов и NK-�лето� [Bondarenko G.I. et al., 2012; 
Crome S.Q. et al., 2013; Narni-Mancinelli E. et al., 2013]. 

Ма�рофа�и с фенотипом CD68+
 

Кроме �ран�лярных лимфоцитов, значительное �оличество �ле-
то� базальной децид�альной оболоч�и составляют моноциты и ма�-
рофа�и с фенотипом CD68+ (рис. 8). Являясь производными моно-
цитов периферичес�ой �рови и привле�аемые в децид�альн�ю обо-
лоч�� стромальными и трофобластичес�ими �лет�ами, ма�рофа�и  
приобретают специфичес�ий фенотип, �оторый способств�ет пла-
центарном� развитию, адаптации материнс�о�о ор�анизма � пол�ал-
ло�енном� эмбрион� и поддержанию беременности [Lachapelle M.H. 
et al., 1996; Engert S. et al., 2007; Nagamatsu T., Schust D.J., 2010].  
 

 

Рис. 8. Положительная э�спрессия CD68+ (по�азана стрел�ами) в цитоплазме 
моноцитов и ма�рофа�ов базальной децид	альной оболоч�и при 	реаплаз-
менной �онтаминации нижних отделов половых п	тей в 6–8 нед беременности.  
 Имм	но�истохимичес�ое о�рашивание, до�рашивание �емато�силином. Ув. 900 
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Со�ласно данным разных исследователей, содержание ма�ро-
фа�ов в базальной децид�альной оболоч�е достаточно вели�о 
(о�оло 20%) и остается та�овым на протяжении всей беременности 
[Lash G.E. et al., 2010; Nagamatsu T., Schust D.J., 2010]. В период 
имплантации они �онцентрир�ются в месте �онта�та эндометрия с 
инвазивным трофобластом [Г�ревич П.С., 2011]. Клет�и а�тивно 
фа�оцитир�ют и выделяют т�морне�ротизир�ющий фа�тор-альфа, 
способный вызывать апоптоз трофобласта [Сель�ов С.А., Пав-
лов О.В., 2007]. С�ществ�ет мнение, что ма�рофа�и базальной де-
цид�альной оболоч�и фа�оцитир�ют аллоанти�ены зародыша в 
сл�чае их несовместимости [Abrachams V.M. et al., 2004]. 

Изменение �оличественно�о содержания или ф�н�циониро-
вания децид�альных ма�рофа�ов может нар�шать ф�н�ции ин- 
вазивно�о цитотрофобласта и плацентарное развитие, приводя  
� различным нар�шениям беременности, вплоть до ее прерывания 
[Bјrk M.R. et al., 2001; Lash G.E. et al., 2010; Nagamatsu T., 
Schust D.J., 2010; Soares M.J. et al., 2014].  

Ма�рофа�и, а�тивированные ба�териальными эндото�синами 
или цито�инами NK-�лето�, та�же мо��т стать причиной преры-
вания беременности [Arck P.C. et al., 2000; Park J.S. et al., 2005]. 
Увеличение содержания данно�о вида �лето� в базальной децид�-
альной оболоч�е со�лас�ется с �онцепцией, со�ласно �оторой по-
давление специфичес�о�о имм�нно�о ответа матери сопровожда-
ется а�тивацией неспецифичес�ой врожденной имм�нной систе-
мы [С�хих Г.Т. и др., 2002].  

Т- и В-лимфоциты 

В составе базальной децид�альной оболоч�и отмечается 
сравнительно немно�очисленная поп�ляция Т-лимфоцитов.  
В-�лет�и пра�тичес�и отс�тств�ют. Среди поп�ляции Т-лимфо-
цитов 10–12% составляют CD3+, о�оло 6% – CD4+ и 5% – CD8+ 
[Plaks V. et al., 2008; Г�ревич П.С., 2011]. Они а�тивир�ются не-
посредственно в базальной децид�альной облоч�е в первом три-
местре беременности, в ответ на стим�ляцию анти�енами плода и 
поддерживают доминирование Th2-ответа [Saito S. et al., 2000]. 
При наличии инфе�ции соотношение Th1/Th2 сдви�ается в сто-
рон� Th1-ответа, что способств�ет повышению а�тоимм�нной 
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а�тивности и прерыванию беременности [С�хих Г.Т., Вань-
�о Л.В., 2002]. Перечисленные имм�но�омпетентные �лет�и в �с-
ловиях сниженной общей имм�нореа�тивности беременной �част-
в�ют в �леточном имм�нном ответе, реализ�ют имм�нные реа�ции 
и находятся в непосредственной близости � развивающем�ся эм-
брион� [Г�ревич П.С., 2011]. 

В настоящее время широ�о начинают применяться �оличест-
венные и ф�н�циональные хара�теристи�и CD56+-лимфоцитов 
эндометрия и децид�альной оболоч�и при различных нар�шениях 
беременности. Например, рез�ое снижение CD56+-�лето� в деци-
д�альной оболоч�е на фоне �силения их ф�н�циональной а�тив-
ности в I триместре беременности наблюдается при самопроиз-
вольных вы�идышах [Лепилова И.Б., 2009]. При различных на- 
р�шениях репрод��тивной ф�н�ции � фертильных женщин  
отмечается дефицит с�бпоп�ляции CD56+ NK-�лето� и превалирова-
ние CD16+ NK-�лето� [Михнина Е.А., 2009].  

Та�им образом, из�чение изменений с�бпоп�ляций NК-�ле-
то� эндометрия и базальной децид�альной оболоч�и, представ-
ляющих собой важное звено местной имм�нной системы, является 
а�т�альным, одна�о в настоящее время этот вопрос из�чен недо-
статочно. 

1.3. Строение плаценты при физиоло�ичес�ой  

беременности 

Формирование плаценты завершается � �онц� I триместра 
беременности, т.е. в 11–12 нед, в дальнейшем происходит лишь ее 
рост и �величение массы [Милованов А.П., 1999; Сидорова И.С., 
Ма�аров И.О., 2005]. На 9–10-й нед беременности плацента дости8а-
ет массы 26 8 и содержит 25–35 �отиледонов [Радзинс�ий В.Е. и др., 
2004]. В этом сро�е она представлена ворсинчатым хорионом и  
децид�альной оболоч�ой, содержащей прошедшие 8естационн�ю 
перестрой�� спиралевидные артерии мат�и и эндометриальные 
железы [Бр�силовс�ий А.И., 1986; Радзинс�ий В.Е., Милова-
нов А.П., 2004; Cooke P.S. et al., 2013].  

Со8ласно данным литерат�ры, в 10–12 нед 8естации основ-
ной �ар�ас виллезно8о дерева представлен тремя разновидно-
стями ворсин: мезенхимальными и промеж�точными незрелыми, 
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составляющими основн�ю часть виллезно�о дерева, а та�же ство-
ловыми ворсинами [Бр�силовс�ий А.И., 1986; Гл�ховец Б.И., Гл�-
ховец Н.Г., 2002].  

Мезенхимальные ворсины (названы та� из-за наличия при-

митивной стромы) являются первой стадией развития виллезно-

�о хориона не толь�о в I триместре, но и на протяжении всей 

послед�ющей беременности [Gastellucci M. et al., 2000]. Они воз-

ни�ают на 5–7-й нед �естации из виллезных отрост�ов п�тем их 

вас��ляризации и сл�жат предшественни�ами промеж�точных 

ворсин, являясь пролиферативным �омпонентом ворсинчато�о 

дерева [Бр�силовс�ий А.И., 1986; Радзинс�ий В.Е., Оразм�ра-

дов А.А., 2009]. В связи с этим, по мере развития беременности 

их число снижается и � момент� родов данный тип ворсин опре-

деляется в небольшом �оличестве [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 

1999]. Мезенхимальные ворсины по�рыты непрерывным слоем 

синцитио- и цитотрофобласта. На поверхности синцитиотро-

фобласта содержится множество ШИК-позитивных ми�ровор-

сино�, образ�ющих щеточн�ю �аем�� (рис. 9). Строма хара�те-

риз�ется рыхло расположенными �олла�еновыми воло�нами, в 

петлях �оторых определяются мезенхимальные �лет�и и единич-

ные плацентарные ма�рофа�и – �лет�и Кащен�о–Гофба�эра 

(рис. 10). Фетальные �апилляры развиты неравномерно и ни�о-

�да не формир�ют син�соидных стр��т�р. В первые недели бере-

менности мезенхимальные ворсины не толь�о сл�жат местом 

виллезной пролиферации, но та�же являются зоной основных 

метаболичес�их и эндо�ринных процессов [Гл�ховец Б.И., Гл�-

ховец Н.Г., 1999]. 

Незрелые промеж�точные ворсины формир�ются из мезен-
химальных, начиная с 7–8-й нед развития эмбриона. По�рыты 
синцитиотрофобластом, площадь, занимаемая �лет�ами цито-
трофобласта, может дости�ать 50% всей поверхности ворсин 
[Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999]. Строма формир�ет стро-
мальные �аналы, от�раниченные отрост�ами фи�сированных 
рети��лярных �лето�, межд� �оторыми распола�аются феталь-
ные сос�ды вместе с ред�ими п�ч�ами �олла�еновых воло�он. 
В просвете �аналов находятся �лет�и Кащен�о–Гофба�эра. 
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Рис. 9. Щеточная �аем�а на поверхности синцитиотрофобласта (по�азана 
черными стрел�ами), в подлежащем слое цитотрофобласта фи�	ра митоза 
(по�азана оранжевой стрел�ой). Беременность 6–8 нед. ШИК-реа�ция  
 и �емато�силин. Ув. 600 

 
Рис. 10. Единичные плацентарные CD68+-ма�рофа�и (по�азаны стрел�ами)  
в строме ворсины хориона. Инфицирование половых п	тей Chlamydia tra-

chomatis в а�тивной форме. Беременность 6–8 нед. Имм	но�истохимичес�ое  
 о�рашивание, до�рашивание �емато�силином. Ув. 400 
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Не�оторые авторы подчер�ивают одновременность возни�но-
вения ранних �апилляров и �лето� Кащен�о–Гофба�эра, счи-
тая,что последние, помимо ма�рофа�альной ф�н�ции, о�азыва-
ют стим�лир�ющее действие на ан�ио�енез в ворсинах и образо-
вание э�страцеллюлярно�о матри�са [Сель�ов С.А, Павлов О.В., 
2007]. Данный вид ворсин расценивается в �ачестве �енератив-
ных центров ворсинчато�о дерева. Ветвление �ровеносных сос�-
дов в развивающихся незрелых промеж�точных ворсинах дает 
начало 10–16 �енерациям стволовых ворсин [Kingdom J. et al., 
2000]. Нес�оль�о фа�торов роста, в том числе фа�тор роста эн-
дотелия сос�дов (VEGF), плацентарный фа�тор роста (PLGF), 
ан�иопоэтины и ан�иостатины образ�ются вн�три ворсин и дей-
ств�ют ло�ально, �правляя при помощи рецепторов процессом 
ан�ио�енеза [Kingdom J. et al., 2000]. В связи со значительной 
дистанцией межд� материнс�ой и плодовой �ровью незрелые 
промеж�точные ворсины являются �лавным местом обмена на 
протяжении I и II триместров беременности, т.е. до тех пор по�а 
не появятся зрелые промеж�точные и терминальные ворсины 
[Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999]. 

Стволовые ворсины начинают дифференцироваться на 8-й нед 
развития эмбриона. Синцитиотрофобласт, по�рывающий ворси-
ны, мономорфный, без синцитио�апиллярных мембран; цитотро-
фобласт определяется не более чем на 20% площади [Гл�хо-
вец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999]. Строма хара�териз�ется обширны-
ми �онденсированными п�ч�ами �олла�еновых воло�он с ред�ими 
зам�рованными фибробластами и единичными ма�рофа�ами. Сте-
пень ор�анизации сос�дов �оррелир�ет с �алибром стволовых вор-
син. Адвентиция сос�дов без рез�ой �раницы переходит в о�р�-
жающ�ю т�ань. В 9-недельной плаценте �аждая стволовая ворсина 
дает в среднем 23–24 �енерации [Demir R. et al., 1997]. Стволовые 
ворсины выполняют в основном механичес��ю опорн�ю ф�н�цию 
для ворсинчато�о дерева, возможно их �частие в ре��ляции фетоп-
лацентарно�о �ровото�а [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999].  

В месте интенсивно�о роста ворсин в отделах, прилежащих  
� миометрию, формир�ется зона �онта�та, определяемая �а� базаль-
ная децид�альная оболоч�а [Радзинс�ий В.Е., Милованов А.П., 
2004]. Ф�н�циональное значение децид�альной перестрой�и эн-



Морфоло�ия маточно-плацентарной области  
 

23 

дометрия наиболее выражено в период ранне�о развития, �о�да 
питание зародыша ос�ществляется �истиотрофным способом.  
В децид�альных �лет�ах обнар�жены бел�овые вещества, �ли�о-
�ен, липиды, протеолитичес�ие ферменты, �альций, железо, что 
��азывает на трофичес��ю роль базальной децид�альной оболоч�и 
[Бр�силовс�ий А.И., 1986; Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999]. 
Кроме то�о, на начальном этапе формирования плаценты децид�-
альная т�ань предохраняет ор�анизм матери от излишней инвазии 
трофобласта, а та�же от воздействия ба�терий и то�синов [Бр�си-
ловс�ий А.И., 1986; Lala P.K., Graham C.H., 1990]. 

К �онц� I триместра происходит полная �естационная пере-
строй�а маточно-плацентарных артерий в пределах базальной деци-
д�альной оболоч�и, при этом просвет их становится ма�симальным. 
Стен�и сос�дов представлены толь�о фибриноидом и единичными 
эндотелиальными �лет�ами. В рез�льтате обеспечивается значи-
тельный постоянный прито� артериальной материнс�ой �рови в 
межворсинчатое пространство плаценты [Бр�силовс�ий А.И., 1986; 
Милованов А.П., 1999; Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Сидоро-
ва И.С., Ма�аров И.О., 2005; Радзинс�ий В.Е., Оразм�радов А.А., 
2009]. Не�оторые исследователи предпола�ают, что вед�щ�ю роль в 
этом сложном процессе выполняют децид�альные �лет�и, прод�ци-
р�ющие местнодейств�ющие ре��ляторы пролиферации и инвазии 
цитотрофобласта [Graham C.H. et al., 1992; Lysiak J.J. et al., 1995]. 
Одним из та�их фа�торов является трансформир�ющий фа�тор рос-
та (TGF-β), �оторый подавляет а�тивность �олла�еназы IV и ин�и-
бир�ет инвазивность цитотрофобласта [Lala P.K., Graham C.H., 
1990; Saito S. et al., 1993]. 

На протяжении II триместра �естации вес плаценты �величи-
вается от 70 � в начале периода до 150–185 � – в �онце [Милова-
нов А.П., 1999]. К начал� II триместра в плаценте доминир�ют 
промеж�точные незрелые ворсины с хара�терными стромальными 
�аналами и свободнолежащими в их просветах плацентарными 
ма�рофа�ами. Хара�терной чертой данно�о �естационно�о периода 
является выделение среди �лето� ворсинчато�о цитотрофобласта 
�лето� темно�о и промеж�точно�о типа. По мнению авторов, �лет-
�и темно�о типа ориентированы на синтез �омпонентов новообра-
зованно�о базально�о слоя (ламинин, �олла�ен IV типа) во�р�� 
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мно�очисленных отрост�ов, внедренных в стром� ворсин [Мило-
ванов А.П., 1999]. 

Стр��т�рной особенностью стромы ворсин во II триместре  
является приближение �апилляров � эпителиальном� по�ров�, за 
счет че�о со�ращается эпителио-�апиллярная дистанция и �сили-
вается метаболизм межд� �ровью матери и плода [Милованов А.П., 
1999; Радзинс�ий В.Е., Милованов А.П., 2004].  

К 25–28-й нед �естации преобладающим типом ворсин стано-
вятся промеж�точные дифференцированные ветви с появлением 
мел�их терминальных ворсин. Капиллярная сеть данно�о типа 
ворсин представлена встроенными в эпителиальный пласт широ-
�ими син�соидами, �оторые на небольших �част�ах сопри�асают-
ся с истонченным безъядерным синцитиотрофобластом, т.е. фор-
мир�ются первые фра�менты истинно�о плацентарно�о барьера 
[Радзинс�ий В.Е., Милованов А.П., 2004].  

К 14–15-й нед в маточно-плацентарной области вновь а�тиви-
зир�ется цитотрофобластичес�ая инвазия (вторая волна), пи� �ото-
рой приходится на 16–18-ю нед. Основное значение второй волны 
за�лючается в продвижении интерстициально�о цитотрофобласта из 
эндометриальных се�ментов артерий в радиальные артерии мат�и, 
чтобы посредством �естационной перестрой�и их стено� и расшире-
ния просветов �величить объем прите�ающей в межворсинчатое 
пространство �рови [Милованов А.П., 1999; Радзинс�ий В.Е., Мило-
ванов А.П., 2004]. Это обеспечивает не толь�о �силенное �ровоснаб-
жение плода, но и рост плаценты, �величение ее общей площади  
и �л�бины прони�новения в толщ� миометрия [Радзинс�ий В.Е., 
Милованов  А.П., 2004; Сидорова И.С., Ма�аров И.О., 2007]. Тем 
самым возни�ают аде�ватные �емодинамичес�ие �словия для опе-
режающе�о роста плода, по сравнению с менее интенсивным �вели-
чением массы плаценты. Та�, в �онце II триместра масса плода пре-
вышает масс� плаценты в четыре раза [Радзинс�ий В.Е., Милова-
нов А.П., 2004; Сидорова И.С., Ма�аров И.О., 2005]. 

После то�о, �а� дости�ается оптимальное жизнеобеспечение 
плода, развитие плаценты продолжается с образованием большо�о 
�оличества терминальных ворсин, �оторые выполняют �азообмен-
н�ю ф�н�цию за счет ан�ио�енеза в зрелых промеж�точных ворси-
нах [Kingdom J. et al., 2000]. 
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К начал� III триместра плацента сформирована �а� ор�ан, � 
момент� родов она дости�ает массы 450–600 � и не претерпевает 
значительных изменений в своем строении [Милованов А.П., 1999; 
Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002]. В составе плаценты в этот �ес-
тационный период наибольший �дельный вес имеют ворсины хо-
риона: стволовые, зрелые промеж�точные и терминальные.  

Опорные ворсины хара�териз�ются различным �алибром и 
плотной стромой, представленной толстыми п�ч�ами �олла�ено-
вых воло�он, среди �оторых определяются артериолы и вен�лы 
(рис. 11). Поверхность их, �а� правило, по�рыта одним слоем ис-
тонченно�о синцитиотрофобласта. Цитотрофобласт выявляется 
ред�о, в виде единичных �лето�. 

 
Рис. 11. Опорная ворсина, строма �оторой представлена �олла�еновыми воло�- 
 нами (А – артериола, В – вен	ла). О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

Зрелые промеж�точные ворсины отходят от самых мел�их �ене-
раций стволовых ворсин, в соединительнот�анной строме содержат 
разветвленн�ю �апиллярн�ю сеть и � �онц� III триместра составляют 
30–40% от всех ворсин плаценты [Милованов А.П., 1999]. 

В 

А 
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Специализированными стр��т�рами плаценты являются тер-
минальные ворсины, они преобладают в �онце беременности. 
Именно их наличие обеспечивает аде�ватное ф�н�ционирование и 
реализацию �омпенсаторных реа�ций плаценты в сл�чае развития 
�ипо�сичес�их состояний. Основная площадь терминальных вор-
син занята син�соидными �апиллярами (рис. 12), �оличество �о-
торых в одной ворсине дости�ает 8. Капилляры распола�аются �а� 
в центре, та� и под слоем синцитиотрофобласта, межд� ними  
определяются тон�ие прослой�и соединительной т�ани (рис. 13). 
Синцитиотрофобласт, �а� правило, на больших �част�ах значи-
тельно истончен и принимает непосредственное �частие в форми-
ровании �емоплацентарно�о барьера. 

Материнс�ая часть плаценты в III триместре беременности 
представлена базальной пластин�ой, децид�альные �лет�и в �ото-
рой имеют вид мел�их пластов или остров�ов, разделенных об-
ширными отложениями фибриноида (рис. 14).  

 

Рис. 12. Терминальные ворсины. Беременность 38–40 нед. О�рас�а �емато- 
 �силином и эозином. Ув. 400 
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Рис. 13. Терминальные ворсины: тон�ие �олла�еновые воло�на в строме о�-
рашены в синий цвет. О�рас�а полихромным �расителем по Маллори. Ув. 600  

 

Рис. 14. Децид	альные �лет�и, о�р	женные отложениями фибриноида. Бере- 
 менность 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 
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Та�им образом, � �онц
 I триместра плацента полностью 
сформирована, ф
н�ционир
ет �а� эндо�ринный ор�ан и �отова 
для дифф
зии �азов и питательных веществ. На всем протяжении 
базальной децид
альной оболоч�и развита система маточно-
плацентарных артерий с широ�им просветом и постоянным �ро-
вото�ом. В �онце II триместра беременности ворсинчатое дерево 
представлено разветвленной системой опорных и промеж
точных 
дифференцированных ворсин и первыми �енерациями терминаль-
ных ветвей. Формир
ются первые фра�менты истинно�о плацен-
тарно�о барьера. Происходит �естационная перестрой�а миомет-
риальных се�ментов маточно-плацентарных артерий. К �онц
  
III триместра в строении ворсинчато�о дерева преобладают терми-
нальные ворсины, обеспечивающие аде�ватное ф
н�ционирова-
ние ор�ана и оптимальное жизнеобеспечение плода. 

Ита�, несмотря на то что плацента с
ществ
ет о�раниченный 
периодом беременности сро�, она является ор�аном, выполняю-
щим множество важных ф
н�ций: при�репление развивающе�ося 
плода � стен�е мат�и, посредничество в материнс�ой имм
нной 
толерантности, защит
 эмбриона/плода от �сенобиоти�ов, 
частие 
в �азообмене, обеспечение пост
пления питательных веществ � 
плод
 и 
даление отходов на протяжении вн
три
тробно�о разви-
тия. Выпадение одной или нес�оль�их из перечисленных ф
н�ций 
инициир
ет развитие �омпенсаторных реа�ций, �оторые, в сл
чае 
их несостоятельности, за�анчиваются формированием плацентар-
ной недостаточности. 
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Глава 2 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ. 

ЭТИОЛОГИЯ, ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 

Плацентарная недостаточность является �лючевой проблемой 
современно�о а��шерства и перинатоло�ии, та� �а� сопровождает 
самые разные осложнения беременности [Шальнев В.В., 2001; 
Афанасьева Н.В., Стрижа�ов А.Н., 2004; Серов В.Н., 2005; Ивано-
ва О.Ю. и др., 2011]. 

Формирование ворсинчато�о хориона, а затем плаценты про-
исходит в стро�ом временнóм поряд�е, изменение �оторо�о может 
повлечь за собой развитие плацентарной недостаточности и, �а� 
следствие, нар�шение развития и роста плода [Цхай В.Б., 2000; 
Данилов А.А., 2004; Гриневич В.Н., 2011]. При этом страдают эн-
до�ринная, трофичес�ая, метаболичес�ая, транспортная, антито�-
сичес�ая и др��ие ф�н�ции плаценты [К�ла�ов В.И. и др., 2004; 
Рец Ю.В., 2010]. 

Первопричины, способные вызвать плацентарн�ю недоста-
точность, отличаются мно�очисленностью, разнообразием и неод-
нозначностью действия [Зильбер М.Ю., Гребнева О.С., 2011]. Воз-
действ�я исходно на разные этапы развития и ф�н�ционирования 
плаценты, различные фа�торы вызывают �ниверсальн�ю реа�цию, 
основное проявление �оторой – нар�шение ф�н�ции �ровообра-
щения и, �а� рез�льтат, �меньшение �ровоснабжения плаценты 
[Павлова Н.Г. и др., 2007; За��рина А.Н. и др., 2010; Стрижа-
�ов А.Н. и др., 2010; Тороп�ина Е.Л., 2010; Иванова О.Ю. и др., 
2011]. Возни�новение �емодинамичес�их расстройств, в свою оче-
редь, приводит � нар�шению транспорта �ислорода и питательных 
веществ через плацент� � плод� [Рец Ю.В., 2010].  

Плацентарная недостаточность, сопровождающаяся мета- 
боличес�ими и (или) �емодинамичес�ими расстройствами в 
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ф�н�циональной системе мать – плацента – плод и отставанием  
в развитии плода, может возни�ать �же на ранних этапах беремен-
ности [Тороп�ина Е.Л., 2010; Гриневич В.Н., 2011]. В последнее 
время этот феномен рассматривается разными исследователями 
�а� адаптивная реа�ция, направленная на выживание плода в 
�словиях снижения интенсивности метаболичес�их реа�ций в е$о 
ор$анизме [Савельева Т.В. и др., 2007]. 

Имеются различные �лассифи�ации плацентарной недоста-
точности, �читывающие время и длительность течения, пато$е-
нетичес�ие механизмы развития, морфоло$ичес�ие изменения  
в плаценте и др. [Калашни�ова Е.П., 1988; Сидельни�ова В.М., 
2002; Серов В.Н., 2005]. 

Пожал�й, наиболее часто плацентарн�ю недостаточность раз-
$раничивают на первичн�ю и вторичн�ю, со$ласно �лассифи�а-
ции, предложенной М.В. Фёдоровой и Е.П. Калашни�овой. 

Первичная (ранняя) возни�ает до 16 нед $естации, при форми-
ровании плаценты в период имплантации, ранне$о эмбрио$енеза 
и плацентации под влиянием $енетичес�их, эндо�ринных, инфе�-
ционных и др�$их фа�торов [Фёдорова М.В., Калашни�ова Е.П., 
1986]. Причинами ее возни�новения являются воспалительные 
заболевания �ро$енитально$о тра�та, нар�шения ф�н�ции яични-
�ов, э�стра$енитальные и др�$ие заболевания, предшествовавшие 
наст�плению беременности [Анастасьева В.Г., 1998; Милова-
нов А.П., 1999; Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; К�ла�ов В.И. 
и др., 2004]. С�щественное значение в формировании плаценты 
в этот период имеют строение и степень развития сос�дистой сети 
мат�и, наличие поро�ов ее развития и миоматозных �злов, воспа-
лительных заболеваний эндометрия, а та�же ферментативная не-
достаточность децид�альной т�ани (при нар�шениях ф�н�ций 
яични�ов, стр��т�ры, расположения и при�репления плаценты, 
$ен�инных дефе�тах вас��ляризации и патоло$ии при�репления 
хориона) [Liu B. et al., 1996; Malassiné А., 2001]. 

Определенное значение мо$�т иметь и нар�шения адаптации 
материнс�о$о ор$анизма � беременности [Орджони�идзе Н.В., 
Тютюнни� В.Л., 1999]. Та�, из�чение имм�нореа�тивности ор$аниз-
ма при развитии плацентарной недостаточности в э�сперименте 
на сам�ах �рыс выявило серьезные сдви$и, �оторые за�лючались 
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в полом�е анти
ен-распознающих стр��т�р на Т-лимфоцитах, а 
та�же �силении Th1-ответа с а�тивацией синтеза провоспалитель-
ных цито�инов на системном и ло�альном �ровнях [Кравцова Н.В. 
и др., 2010]. Кроме то
о, был �становлен ло�альный имм�нодефи-
цит в отношении плацентарных ма�рофа
ов. Развитию плацентар-
ной недостаточности может способствовать не толь�о пере�люче-
ние на имм�нный ответ Th1-типа, но и нар�шение процессов ин-
вазии трофобласта и плацентации, связанное с 
иперпрод��цией 
интерферонов и недостаточной выработ�ой 
емопоэтичес�их фа�-
торов роста и рецепторов � ним. Степень подавления прод��ции 
фа�торов роста находится в прямой зависимости от выраженности 
процессов �омпенсации при фетоплацентарной недостаточности. 

Повреждение эндотелия сос�дов может приводить � подавле-
нию процессов ан
ио
енеза в рез�льтате снижения прод��ции 
фа�торов роста и �меньшения ч�вствительности эндотелиоцитов  
� проан
ио
енным стим�лам [Гриневич В.Н., 2011; Липатов И.С., 
Тези�ов Ю.В., 2011; Процен�о Е.В. и др., 2011; Szabo R. et al., 
2014]. Та�, при из�чении в динами�е физиоло
ичес�и и патоло
и-
чес�и проте�ающей беременности было �становлено, что развитие 
фетоплацентарной недостаточности сопровождается снижением 
прод��ции ан
ио
енных фа�торов, отмеченным в I триместре 

естации, �величением �ровня провоспалительных цито�инов, в 
том числе ин
ибиторов ан
ио
енеза, а та�же мар�еров вазо�онст-
ри�ции и дисф�н�ции эндотелия [Газиева И.А., Чистя�ова Г.Н., 
2009]. В др�
ом исследовании манифестация плацентарной недос-
таточности ассоциировалась с �силением прод��ции �а� про-, та� 
и антиан
ио
енных фа�торов [Милованов А.П. и др., 2008]. 

Та�им образом, основными проявлениями первичной плацен-
тарной недостаточности сл�жат нар�шения анатомичес�о
о строе-
ния плаценты, аномалии ее расположения и при�репления, нар�-
шение созревания ворсин хориона, дефе�ты вас��ляризации,  
что, �а� правило, вызывает прерывание беременности и 
ибель 
эмбриона в I ее триместре [Анастасьева В.Г., 1998; Гл�ховец Б.И., 
Гл�ховец Н.Г., 2002]. 

Вторичная (поздняя) плацентарная недостаточность возни-
�ает в период �же сформировавшейся плаценты при сро�е бере-
менности более 16 нед и об�словлена э�зо
енными нар�шениями 
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вас��ляризации, инволютивно-дистрофичес�ими и воспалитель-

ными процессами, связанными с перенесенными во время бере-

менности заболеваниями [Милованов А.П., 1999; Гл�ховец Б.И., 

Гл�ховец Н.Г., 2002]. 

Несмотря на полиэтиоло$ичность, можно выделить нес�оль�о 

пато$енетичес�и взаимосвязанных механизмов развития плацен-

тарной недостаточности [Милованов А.П. и др., 1999; Орджони-

�идзе Н.В., Тютюнни� В.Л., 1999; Сидорова И.С., Ма�аров И.О., 

2005; Л��ъянова Е.В. и др., 2009]: 

– недостаточность инвазии цитотрофобласта;  

– нар�шение формирования ворсинчато$о дерева; 

– патоло$ичес�ое изменение маточно-плацентарно$о и фето-

плацентарно$о �ровообращения; 

– поражение плацентарно$о барьера с нар�шением е$о прони-

цаемости; 

– снижение �омпенсаторно-приспособительных реа�ций в сис-

теме мать – плацента – плод. 

При снижении инвазивной способности трофобласта или не-

равномерной инвазии цитотрофобласта в стен�� спиральных сос�-

дов нар�шается процесс $естационной перестрой�и спиральных 

артерий [Аржанова О.Н. и др., 2004; Сидорова И.С., Ма�аров И.О., 

2005; Lunghi L. et al., 2007; Menkhorst E. et al., 2014]. При этом в 

сформировавшихся плацентарных сос�дах частично сохраняются 

эндотелий, $лад�омышечная стр��т�ра, эластичес�ие мембраны и 

адренер$ичес�ая иннервация [Серов В.Н. и др., 2001]. Та�им обра-

зом, �част�и спиральных артерий, сохранившие эндотелиальные и 

$лад�омышечные элементы, а та�же способность реа$ировать на 

вазоа�тивные стим�лы, становятся мишенью для действия медиа-

торов, цир��лир�ющих в �рови. Уз�ий просвет плацентарных  

сос�дов, их ч�вствительность � сос�додви$ательным стим�лам пре-

пятств�ют нормальном� �ровото��, не обеспечивают необходи- 

мо$о прироста маточно-плацентарно$о �ровото�а, что приводит  

� �меньшению �ровоснабжения плаценты и ишемии ворсин 

[Стрижа�ов А.Н., И$нат�о И.В., 2007; Радзинс�ий В.Е., Оразм�ра-

дов А.А., 2009]. 

При патоло$ичес�их вариантах созревания довольно часто 

наблюдается нар�шение формирования ворсинчато$о дерева, что 
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сопровождается изменениями во всех стр��т�рных элементах пла-

центы и является одной из причин формирования плацентарной 

недостаточности [Милованов А.П., 1999; Цинзерлин� В.А., Мель-

ни�ова В.Ф., 2002]. Та�, выделяют преждевременное, запоздалое и 

диссоциированное созревание плаценты [Фёдорова М.В., 1997].  

Компле�сное исследование по�азало, что преждевременное 

созревание плаценты не является простым отражением ее �с�о-

ренно�о развития, а хара�териз�ется серьезными сдви�ами в по-

следовательности этапов формирования ворсинчато�о дерева;  

�становлено та�же дв��ратное �величение частоты незрелости 

ворсинчато�о дерева при плацентарной недостаточности, по срав-

нению с нормальной беременностью [Волощ�� И.Н., 2002]. 

С�ть замедленно�о созревания плаценты за�лючается в том, 

что незрелые ворсины не созревают, а превращаются в стромаль-

ные [Фёдорова М.В., 1997]. Ворсинчатое дерево и вся плацента 

становятся больше, с ред�им расположением терминальных вор-

син, что нар�шает обменные процессы межд� �ровью матери и 

плода. Причиной заторможенно�о роста ворсинчато�о хориона 

может быть нар�шение �енеративно�о потенциала трофобласта 

[Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 1999]. 

Диссоциированное развитие ворсин хара�териз�ется чередо-

ванием �част�ов нормально�о, преждевременно�о и запоздало�о 

развития плацентарной т�ани, �а� в соседних ее �част�ах, та� и в 

пределах разных �отиледонов [Милованов А.А., 1999; Гл�ховец Б.И., 

Гл�ховец Н.Г., 2002]. Ус�оренное созревание с �величением раз-

ветвлений ворсинчато�о хориона явилось особенностью, �отор�ю 

обнар�жили при осложнениях беременности, связанных с относи-

тельной маточно-плацентарной недостаточностью [Langston C. et al., 

1997; Roberts D.J., Post M.D., 2008]. 

Патоло�ичес�ое изменение маточно-плацентарно�о и фето-

плацентарно�о �ровообращения хара�териз�ется нар�шением 

прито�а �рови в межворсинчатое пространство и затр�днением 

отто�а �рови из не�о, изменениями реоло�ичес�их и �оа��ляци-

онных свойств �рови � матери, что приводит � тромбообразова-

нию и нар�шению ми�роцир��ляции в плаценте [Анастасье-

ва В.Г., 1998; Рец Ю.В., 2010]. Более выраженные изменения 

в�лючают снижение а�тивности эндотелия сос�дов плаценты, 
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отс�тствие �омпенсаторной �иперплазии �апилляров, что приво-
дит � частичной �ибели �лето� и т�ани плаценты [Орджони�ид-
зе Н.В., Тютюнни� В.Л., 1999].  

Поражение плацентарно�о барьера с нар�шением е�о прони-
цаемости, а в ряде сл�чаев невозможность формирования полно-
ценно�о плацентарно�о барьера связывают с полом�ами в стр��-
т�рных элементах плаценты, что сопровождается нар�шением 
процесса трансплацентарно�о обмена [Фёдорова М.В., 1997; Л��ъ-
янова Е.В. и др., 2009; Delorme E. et al., 2013; Elad D. et al., 2014; 
Szabo R. et al., 2014].  

В ответ на любые небла�оприятные �словия в плаценте раз-
виваются �омпенсаторно-приспособительные процессы, направ-
ленные на �силение плацентарно�о �ровото�а, а�тивацию �азо-
обмена и снабжения плода питательными веществами [Говор�а Э., 
1970; Орджони�идзе Н.В., Тютюнни� В.Л., 1999; Гл�ховец Б.И., 
Гл�ховец Н.Г., 2002]. При бла�оприятной сит�ации (преоблада-
ние �омпенсаторных механизмов, хороший эффе�т от профи-
ла�ти�и и лечения) возможно рождение здорово�о ребен�а [Фё-
дорова М.В., 1997].  

Чрезмерная а�тивация деятельности плаценты и напряжение 
всех �омпенсаторных механизмов в послед�ющем сменяются ��не-
тением, дезор�анизацией основных ф�н�ций с развитием необра-
тимых дестр��тивных процессов в плацентарной т�ани [Фёдоро-
ва М.В., Калашни�ова Е.П., 1986; Орджони�идзе Н.В., Тютюн-
ни� В.Л., 1999].  

Та�им образом, ф�н�циональное состояние плаценты во мно-
�ом об�словлено степенью ее развития, соответствием �естацион-
ном� сро�� и сохранностью �омпенсаторно-приспособительных 
механизмов. В связи с этим при возни�новении плацентарной не-
достаточности дальнейшее развитие и состояние плода определя-
ется ее исходами (синдром задерж�и развития, изолированный или 
в сочетании с �ипотрофией; вн�три�тробная �ипотрофия; вн�три-
�тробная �ипо�сия; вн�три�тробная �ибель) [Фёдорова М.В., 1997; 
Warrander L.K. et al., 2012].  

Морфоло�ичес�и плацентарная недостаточность в зрелой пла-
центе до��ментир�ется рядом неспецифичес�их изменений, �оторые 
�словно можно подразделить на инволютивно-дистрофичес�ие  
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и �омпенсаторно-приспособительные [Гл�ховец Б.И., Гл�хо-
вец Н.Г., 2002; Сажина Т.В., 2009; Власю� М.Е. и др., 2010; Кисе-
лёва Н.И., 2012]. 

Морфоло�ичес�ая �лассифи�ация плацентарной недостаточ-
ности в�лючает в себя остр�ю, хроничес��ю �омпенсированн�ю, 
хроничес��ю с�б�омпенсированн�ю и хроничес��ю де�омпенси-
рованн�ю формы [Милованов А.П., 1991; Павлова Н.Г. и др., 2007; 
Зильбер М.Ю., Гребнева О.С., 2011]. 

При острой форме плацентарной недостаточности инволю-
тивно-дистрофичес�ие изменения выражены слабо, при этом 
�омпенсаторно-приспособительные реа�ции разверн�ты доста-
точно хорошо и хара�териз�ются �ипервас��ляризацией ворсин и 
большим числом синцитио-�апиллярных мембран [Зильбер М.Ю., 
Гребнева О.С., 2011]. В рез�льтате пареза сос�дов и дифф�зной �и-
перемии появляются распространенные оча�и �ровоизлияний. 

При хроничес�ой �омпенсированной плацентарной недоста-
точности отмечается напряженность ф�н�ционально�о состояния 
плаценты, что на ми�рос�опичес�ом �ровне та�же хара�териз�ется 
избыточной вас��ляризацией ворсин с большим числом синци-
тио-�апиллярных мембран, появлением средих и �р�пных синци-
тиальных �злов [Рец Ю.В., 2010; Стрижа�ов А.Н. и др., 2010]. Ин-
волютивно-дистрофичес�ие изменения при данной форме плацен-
тарной недостаточности выражены �меренно, преим�щественно за 
счет отложений фибриноида в с�бхориальном межворсинчатом 
пространстве. 

При хроничес�ой с�б�омпенсированной плацентарной недос-
таточности наблюдается оча�овая незрелость ворсинчато�о хорио-
на, �толщение синцитио-�апиллярных мембран, выраженные ин-
волютивно-дистрофичес�ие процессы (псевдоинфар�ты, фиброз, 
�альциноз) на фоне развитых �омпенсаторно-приспособительных 
реа�ций [Власю� М.Е. и др., 2010; Надев А.П. и др., 2010; 
Рец Ю.В., 2010; Стрижа�ов А.Н. и др., 2010]. 

Хроничес�ая де�омпенсированная плацентарная недостаточ-
ность хара�териз�ется призна�ами нар�шения �ровообращения  
в плаценте, патоло�ичес�ой незрелостью последней с задерж�ой 
развития ворсинчато�о хориона (наличие эмбриональных и (или) 
незрелых промеж�точных ворсин, хаотичное ветвление ворсин), 
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рез�о выраженными инволютивно-дистрофичес�ими изменения-
ми при слабом развитии �омпенсаторно-приспособительных ре-
а�ций. При данной форме недостаточности возможно сочетание 
хаотичес�и с�лерозированных ворсин с их преждевременным со-
зреванием [Рец Ю.В., 2010; Стрижа�ов А.Н. и др., 2010; Липа-
тов И.С., Тези�ов Ю.В., 2011; Тези�ов Ю.В. и др., 2011].  

Та�им образом, прис�тствие �ро�енитальной инфе�ции, на 
фоне �оторой наст�пает и развивается беременность, даже при 
своевременном родоразрешении живым плодом, чаще все�о со-
провождается развитием плацентарной недостаточности различ-
ной степени тяжести. 

В за�лючение след�ет с�азать, что на се�одняшний день  
в дост�пной литерат�ре достаточно полно представлены данные, 
�асающиеся инфе�ционных а�ентов, способных вызывать воспа-
лительные изменения в половых п�тях; хорошо известно их воз-
действие на развитие беременности, описана морфоло�ия плацен-
тарной недостаточности и степень ее тяжести при различных �ро-
�енитальных инфе�циях. Вместе с тем, мно�ие �леточные и 
т�аневые реа�ции, развивающиеся в маточно-плацентарной об-
ласти и в плаценте при инфицировании нижних отделов половых 
п�тей, не дают ответа на вопросы, почем� при одина�овых �слови-
ях возможен разный исход беременности, почем� в одних сл�чаях 
наличие �словно-пато�енной инфе�ции в половых п�тях беремен-
ных вызывает тяжелейшие осложнения, а в др��их (даже при пер-
систенции обли�атных пато�енов и отс�тствии лечения) беремен-
ность �дается сохранить вплоть до своевременно�о родоразреше-
ния живым плодом? Эта проблема до сих пор остается мало 
понятной и представляет на�чный интерес для мно�оих исследова-
телей. 
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Глава 3 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ЗРЕЛЫХ 

ПЛАЦЕНТАХ ПРИ РАЗНЫХ ВИДАХ 

УРОГЕНИТАЛЬНОГО ИНФИЦИРОВАНИЯ 

3.1. Крат�ая хара�теристи�а ми�оплазм, их взаимодействие 

с ма�роор-анизмом 

Возб�дители ми
о- и �реаплазмоза – ми
оплазмы являются 
представителями 
ласса Mollicutes и составляют больш�ю �р�пп� 
ми
роор�анизмов. Среди значительно�о 
оличества видов, встре-
чающихся � челове
а, наибольший пра
тичес
ий интерес пред-
ставляют три вида ми
оплазм, тропных 
 �ро�енитальном� тра
т�: 
Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum 
[Лобзин Ю.В., 2003; Gdoura R. et al., 2007; Савичева А.М. и др., 
2009]. В настоящее время Mycoplasma genitalium определена 
а
 
абсолютный пато�ен, вызывающий воспалительные изменения 
мочеполовой системы, 
оторый, одна
о, встречается лишь � 1–2% 
населения [Кисина В.И., Ширшова Е.В., 2005]. Mycoplasma hominis 
и Ureaplasma urealyticum относят 
 �словно-пато�енным ми
роор-
�анизмам [Calcutt M.J. et al., 1999; Doh K. et al., 2004; Кисина В.И., 
Ширшова Е.В., 2005; Cо
оловс
ий Е.В. и др., 2006; Прилеп-
с
ая В.Н. и др., 2007]. Частота встречаемости этих возб�дителей, 
по данным разных авторов, составляет от 10 до 80% [К�рбано-
ва А.А., 2009; Серов В.Н., Тютюнни
 В.Л., 2010; Г�сейнзаде М.И., 
2014]. При этом по
азано, что � социально адаптированных жен-
щин по
азатель инфицированности вдвое ниже, чем � социально 
неадаптированных (соответственно 43,7 и 86,9%) [К�знечен
о-
ва Т.В. и др., 2010].  

Стр�
т�рная ор�анизация ми
оплазм достаточно проста. Они 
занимают промеж�точное место межд� ба
териями, вир�сами и 
простейшими. Ми
оплазмы �рамотрицательны, имеют достаточно 
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низ
�ю ч�вствительность 
 большинств� 
расителей, что затр�дня-
ет их выявление на цитоло�ичес
их маз
ах [Лобзин Ю.В., 2003; 
Gdoura R. et al., 2007]. Отличительными чертами всех ми
оплазм 
являются малые размеры жизнеспособных частиц, 
оторые, по 
данным разных авторов, варьир�ют от 10–30 м
м � Ureaplasma 
urealyticum до 125–250 м
м � остальных видов [Пан
ратов В.Г., 
Пан
ратов О.В., 1997; Лобзин Ю.В., 2003; Waites K. et al., 2005].  

Ureaplasma urealyticum отличается от 
лассичес
их ми
оплазм 
очень малень
ими размерами и более быстрым ростом 
олоний 
[Тимчен
о В.Н. и др., 2005]. Нынешнее название ба
терии об�-
словлено ее способностью синтезировать в цитоплазме 
лето
 
фермент �реаз�, расщепляющий мочевин� на ��ле
ислый �аз и 
аммиа
 [Glass J.I. et al., 2000]. Ureaplasma urealyticum традиционно 
рассматривается 
а
 более опасная для ор�анизма, чем Mycoplasma 
hominis. Множество на�чных сообщений посвящено роли 
Ureaplasma urealyticum в развитии недоношенности, преждевре-
менном разрыве плодных оболоче
, преждевременных родах, ин-
траамниальной инфе
ции, хориоамнионите, ф�ни
�лите и пла-
центарной инвазии [Larsen B., Hwang J., 2010; Capoccia R. et al., 
2013; Kwak D.W. et al., 2014]. 

У всех видов ми
оплазм отс�тств�ет 
леточная стен
а, они 
о�раничены толь
о трехслойной цитоплазматичес
ой мембраной, 
похожей на та
ов�ю � э�
ариот [Сем
о О.Ф., Пис
�н О.В., 2006]. 
Ор�анизация ми
оплазмы чрезвычайно проста: в цитоплазме 
имеются н�
леотид, дифф�зно распределенный в виде нитей ДНК, 
и минимальное 
оличество ор�анелл (рибосомы и вн�трицито-
плазматичес
ие мембранные стр�
т�ры) [Пан
ратов В.Г., Пан
ра-
тов О.В., 1997; Лобзин Ю.В., 2003; Сем
о О.Ф., Пис
�н О.В., 
2006]. Размножение ми
оплазм происходит вн�три
леточно, п�тем 
отделения дочерних 
лето
 от поверхности мембраны материн-
с
ой 
лет
и, а та
же поч
ованием с множественным высвобожде-
нием элементарных телец [Мавров И.И., 1994; Лобзин Ю.В., 2003]. 
Отс�тствие ри�идной 
леточной стен
и об�словливает полимор-
физм ми
оплазм: встречаются овоидные, нитевидные, звездчатые, 
поч
�ющиеся и др��ие формы [Шаб�нина Н.Р. и др., 1993; 
Waites K. et al., 2005; Сем
о О.Ф., Пис
�н О.В., 2006; Прилеп-
с
ая В.Н. и др., 2007]. 
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Являясь мембранными паразитами, ми
оплазмы необратимо 
фи
сир�ются на поверхности 
леточной мембраны, �де и ос�щест-
вляют свою жизнедеятельность [Черн�шен
о Е.Ф., Ко�осова Л.С., 
1991; Лобзин Ю.В., 2003; Прилепс
ая В.Н. и др., 2007]. Персисти-
р�я и распространяясь в ор�анизме хозяина, ми
роор�анизмы 
эффе
тивно импортир�ют энер�етичес
и ценные питательные 
вещества, прис�тств�ющие в о
р�жающей среде, та
ие 
а
 амино-

ислоты и предшественни
и н�
леиновой 
ислоты, стеролы (хо-
лестерин и др.), не
оторые бел
и, необходимые для собственно�о 
биосинтеза и выживания [Мавров И.И., 2000; Лобзин Ю.В., 2003; 
Мальцева Л.И. и др., 2005; Pitcher D.G., Nicholas R.A.J., 2005; 
Pilo P. et al., 2007]. Одновременно с этим в 
лет
� ма
роор�анизма 
высвобождаются то
сичес
ие метаболиты. Подобная страте�ия 
позволяет ми
оплазме э
спл�атировать минимальн�ю �енетиче-
с
�ю информацию ее небольшо�о �енома не толь
о для выполне-
ния основных ф�н
ций репли
ации, но и для повреждения 
лето
 
ма
роор�анизма [Pilo P. et al., 2007]. 

В процессе взаимодействия ми
оплазм с 
лет
ами ор�анизма 
хозяина можно выделить две вед�щие �р�ппы фа
торов [Fer-
nald G.M., 1982]: 

1) фа
торы, обеспечивающие персистенцию ми
оплазмы 
(анти�енная мими
рия, резистентность 
 фа�оцитоз�, с�прессор-
ное воздействие на имм�нн�ю систем� ма
роор�анизма); 

2) фа
торы, содейств�ющие развитию патоло�ичес
их реа
ций 
(неспецифичес
ая стим�ляция имм�ноло�ичес
их процессов, а�-
тоимм�нные расстройства). 

К фа
торам пато�енности ми
оплазм относят след�ющие 
[Шевчен
о О.П., Степанен
о В.И., 2003]: 

1) действ�ющие непосредственно на 
лет
и хозяина (э
зото
-
син, �емолизины, пере
иси и не
оторые мембранные 
омпонен-
ты, обладающие то
сичным действием); 

2) обере�ающие ми
оплазмы от защитных механизмов хозяина 
(мембранный паразитизм, 
он
�ренция за жизненно важные с�б-
страты); 

3) фа
торы прямо�о действия (инд�
ция синтеза а�тоантител, 
возни
новения �иперч�вствительности, мито�енное воздействие 
на лимфоциты, синтез холодовых Ig А-а�лютининов). 
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Одна
о доминир�ющим фа
тором пато�енности ми
оплазм 
считается их способность тесно связываться с мембраной 
лет
и 
[Cimolai N. et al., 1989; Doh K. et al., 2004; Мальцева Л.И. и др., 2005]. 
С одной стороны, в поврежденной 
леточной мембране нар�шается 
процесс распознавания ми
оплазменных анти�енов, с др��ой – ми-

оплазмы обладают свойством встраивать в свои мембраны анти�ен-
ные 
омпоненты из т
аней хозяина [Furr P.M., Taylor-Robinson D., 
1990]. Не
оторые авторы не ис
лючают возможность то�о, что ми-

оплазмы мо��т захватывать �част
и 
леточных мембран одних 
типов 
лето
 и встраивать их в мембраны др��их, изменяя 
леточные 
ф�н
ции [Черн�шен
о Е.Ф., Ко�осова Л.С., 1991]. В частности, при 
ми
оплазменной 
онтаминации было �становлено изменение анти-
�енных свойств для В- и Т-лимфоцитов [Черн�шен
о Е.Ф., Ко�осо-
ва Л.С., 1991; Прилепс
ая В.Н., Аб�д И. Ю., 1998; Немчен
о О.И., 
2007; Фофанова И.Ю., 2008, 2010]. Кроме то�о, на поверхности не
о-
торых видов ми
оплазм обнар�жены поверхностные анти�ены, пе-
ре
рестно реа�ир�ющие с анти�енами т
аней ор�анизма челове
а 
[Лобзин Ю.В., 2003].  

Все это делает ми
оплазм� «невидимой» для фа
торов местной 
имм�ноло�ичес
ой резистентности и позволяет длительно перси-
стировать в ор�анизме, способств�я развитию а�тоимм�нных  
и др��их имм�нопатоло�ичес
их процессов [Санин А.В., Про-
нин А.В., 1988; Со
олов Е.И., 1988; Furr P.M., Taylor-Robinson D., 
1990; Мальцева Л.И. и др., 2005; Сем
о О.Ф., Пис
�н О.В., 2006].  

3.2. Влияние ми�оплазменной инфе�ции на течение 

беременности 

Специфичес
их призна
ов поражений мочеполово�о тра
та 
�реаплазмами и ми
оплазмами не с�ществ�ет [Stray-Pedersen B. et al., 
1991; Пан
ратов В.Г., Пан
ратов О.В., 1997; Zhu G.X. et al., 2011]. 
Тяжесть и хара
тер 
линичес
их проявлений при ми
оплазменной 
инфе
ции определяются вир�лентностью возб�дителя, массив-
ностью обсеменения, потенциалом имм�ноло�ичес
ой защиты и 
неспецифичес
ой резистентностью ма
роор�анизма [Лобзин Ю.В., 
2003; Pitcher D.G., Nicholas R.A.J., 2005; Прилепс
ая В.Н. и др., 
2007; Аршба И.М, 2011]. 
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При �ро�енитальном ми
оплазмозе инфе
ционный процесс 
проте
ает в латентной или манифестной форме. В первом сл�чае 
отс�тств�ют 
а
ие-либо призна
и поражения ор�анизма, во вто-
ром пато�ены о
азывают цитопатичес
ое действие и вызывают 
�ибель эпителиальных 
лето
 [Джи
идзе Э.К., Крылова Р.И., 2001; 
Лобзин Ю.В., 2003; К�знечен
ова Т.В. и др., 2010]. Манифестно 
проте
ающий мочеполовой ми
оплазмоз сопровождается пре-
им�щественно местной воспалительной реа
цией без прони
но-
вения возб�дителей заболевания за пределы ворот инфе
ции 
[Zhu G.X. et al., 2011]. 

Кроме местно�о воздействия ми
оплазм возможно �енерали-
зованное их распространение. Та
, при моделировании �ро�ени-
тально�о ми
оплазмоза � обезьян с использованием 
�льт�р  
Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum, выделенных из 
рови  
и �енитально�о тра
та женщин с патоло�ией родов, � части живот-
ных наблюдалась �енерализация возб�дителя с развитием выра-
женных воспалительных явлений [Джи
идзе Э.К., Крылова Р.И., 
2001; Крылова Р.И. и др., 2002]. При этом были �становлены мор-
фоло�ичес
ие призна
и тропности ми
оплазм не толь
о 
 моче-
половой системе, но и 
 ор�анам имм�но�енеза, �де в ранние сро
и 
после заражения обнар�живались инфе
ционные а�енты и морфо-
ло�ичес
и выраженная �иперпластичес
ая реа
ция (лимфоидная 
�иперплазия селезен
и и лимфо�злов). У остальных обезьян ин-
фе
ционный процесс проте
ал 
линичес
и бессимптомно, не-
смотря на морфоло�ичес
ие призна
и воспаления в мочевыводя-
щих п�тях. Авторы пришли 
 вывод�, что а
тивация ми
оплаз-
менной инфе
ции с появлением 
лини
о-морфоло�ичес
их 
проявлений возни
ает в �словиях снижения имм�ноло�ичес
ой 
реа
тивности ма
роор�анизма.  

Анало�ичной точ
и зрения придерживаются ряд отечествен-
ных и зар�бежных исследователей [Ма
аров О.В. и др., 2004; 
Doh K. et al., 2004; Кеб� Т.И. и др., 2005; Кисина В.И., Ширшо-
ва Е.В., 2005; Cо
оловс
ий Е.В. и др., 2006; Прилепс
ая В.Н., Фо-
фанова И.Ю., 2010; Capoccia R. et al., 2013]. 

Одна
о даже местное воспаление в слизистой оболоч
е  
мочеполово�о тра
та способно о
азывать влияние на течение  
и исход беременности. Это может быть 
а
 непосредственное 
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распространение инфе
ционных а�ентов, та
 и опосредованное 
влияние на маточно-плацентарн�ю область п�тем выработ
и 
провоспалительных цито
инов с развитием 
ас
ада цито
иновой 
а
тивности [Calcutt M.J. et al., 1999; С�хих Г.Т., Вань
о Л.В., 2003; 
Doh K. еt al., 2004].  

Та
, бел
овые анти�ены ми
оплазм, 
оторые ло
ализ�ются 
преим�щественно в �л�бине мембранно�о матри
са, отвечают за 
реа
ции 
леточно�о имм�нитета и стим�лир�ют образование  
местных моноцитарно-лимфоцитарных инфильтратов с оте
ом 
слизистой оболоч
и �ро�енитально�о тра
та [Ста
енас П.С., 1992; 
Лобзин Ю.В., 2003; Doh K. et al., 2004; Гл�ховец Б.И., Гл�хо-
вец Н.Г., 2006; Михнина Е.А., 2009]. В мел
их сос�дах обнар�жи-
ваются тромбы, сопровождающиеся в отдельных сл�чаях образо-
ванием оча�ов ишемии и не
роза т
ани [Цинзерлин� В.А., Мель-
ни
ова В.Ф., 2002; Лобзин Ю.В., 2003].  

По-видимом�, та
ие осложнения беременности, 
а
 невынаши-
вание и самопроизвольные вы
идыши на ранних сро
ах, связаны с 
реа
цией ло
ально�о имм�нитета эндометрия и базальной децид�-
альной оболоч
и [Верясов В.Н. и др., 2002; Лепилова И.Б., 2009; 
Михнина Е.А., 2009]. Рядом исследователей �становлена взаимо-
связь межд� 
олонизацией нижних отделов половых п�тей (вла�а-
лища, церви
ально�о 
анала шей
и мат
и) Mycoplasma hominis 
и (или) Ureaplasma urealyticum и рис
ом преждевременных родов 
[Donders G.G. еt al., 2000; Beltrбn Montoya J. еt al., 2002; Wasiela M. 
еt al., 2003; Judlin Р., 2003; Kataoka S. еt al., 2006; Lee S.E. еt al., 2009]. 
Это обосновано при восходящем п�ти инфицирования из нижних 
отделов половых п�тей в полость мат
и, что возможно до 16-й нед 
беременности, 
о�да межд� плодным п�зырем и полостью мат
и ос-
тается свободное пространство [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2006]. 
Одна
о в та
их сл�чаях должна быть высо
ая степень обсеменения 
слизистой оболоч
и половых п�тей ми
роор�анизмами, сопровож-
дающаяся, 
а
 правило, выраженной местной и общей воспалитель-
ной реа
цией с прерыванием беременности и отторжением плодно�о 
п�зыря [Цинзерлин� В.А., Мельни
ова В.Ф., 2002].  

В более поздние сро
и беременности 
олонизацию нижних 
отделов половых п�тей ми
оплазмами связывают с �меньшением 
длины шей
и мат
и, инфицированием и преждевременным раз-
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рывом о�олоплодных оболоче�, что является фа�торами рис�а 
преждевременных родов [Jacobsson B. et al., 2003; Perni S.C. et al., 
2004; Ye L.L. et al., 2004; Donders G.G. et al., 2009; Bayraktar M.R. еt 
al., 2010; Breugelmans M. et al., 2010; Donders G.G. et al., 2010]. 
Причинами преждевременно�о разрыва о�олоплодных оболоче� 
являются не толь�о непосредственное повреждающее воздействие 
пато�ена, но и �величение �ровней не�оторых провоспалительных 

цито�инов (интерлей�ина-6, интерлей�ина-8, ФНО-α) в ва�иналь-
ном се�рете � беременных женщин, �онтаминированных Myco-

plasma hominis и Ureaplasma urealyticum, инфицирование амниоти-
чес�ой жид�ости, а та�же повышение давления амниотичес�ой 
жид�ости на стен�и плодно�о п�зыря [Wasiela M. et al., 2004; Ka-
linka J. et al., 2005; Lyon D. et al., 2010; Oh K.J. et al., 2010; Taylor-
Robinson D., Lamont R.F., 2011; Zhu G.X. et al., 2011]. 

Диа�ностичес�и значимой �онцентрацией ми�оплазм и �реа-
плазм, при �оторой появляются �линичес�ие симтомы воспаления 
�ро�енитально�о тра�та (�ретрит, ва�инит, цервицит), считается 
�онцентрация выше 104 КОЕ/мл [С�рип�ин Ю.К. и др., 2013]. 
Одна�о даже повышение титра ми�роор�анизмов более ��азанно�о 
значения не все�да сопровождается �линичес�ими проявлениями. 
Та�, в исследовании М.И. Г�сейнзаде (2014) � 47% пациенто� фер-
тильно�о возраста воспалительные проявления со стороны �ро�е-
нитально�о тра�та отс�тствовали, при этом лабораторные тесты 
выявили � них ми�оплазменн�ю �онтаминацию с ми�робным 
числом более 104 КОЕ/мл.  

Не�оторые иностранные авторы в работах последних лет очень 
осторожно выс�азываются о прямом или опосредованном патоло-
�ичес�ом действии ми�оплазм. Пересматриваются вз�ляды на тече-
ние беременности и причины ее прерывания � женщин с наличием 
ми�оплазменной �онтаминации [Larsen B., Hwang J., 2010; Choi S.J. 
et al., 2012; Capoccia R. et al., 2013]. Прис�тствие �енитальных 
ми�оплазм в та�их сл�чаях часто интерпретир�ют �а� фа�тор, 
�оторый может и�рать определенн�ю роль в пато�енезе и влиять на 
рис� небла�оприятных исходов беременности. 

Та�им образом, беременность на фоне ми�оплазменной �он-
таминации, независимо от наличия или отс�тствия �линичес�их 
проявлений, может проте�ать физиоло�ичес�и.  
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3.3. Морфоло�ия плаценты в �словиях �онтаминации 

нижних отделов половых п�тей Mycoplasma hominis  

и Ureaplasma urealyticum 

Мы предприняли попыт�� морфоло�ичес�и исследовать пла-
цент� и выяснить, �а�ие процессы способств�ют сохранению 
беременности в �словиях ми�оплазменной �онтаминации с титром 
ми�роор�анизмов более 104 КОЕ/мл. 

В исследование в�лючали беременных женщин с �реаплаз-
менной (35 пациенто�) и ми�оплазменной (24 женщины) инфе�-
цией половых п�тей, c ми�робным числом более 104 КОЕ/мл 
� момент� родов. Контрольн�ю �р�пп� сформировали беременные 
с отс�тствием ��азанных инфе�ций (66 женщин). Из исследования 
ис�лючали беременных с наличием венеричес�их, а�тоимм�нных 
и де�омпенсированных э�стра�енитальных заболеваний, а та�же 
женщин, лечившихся по повод� �реаплазменной или ми�оплаз-
менной инфе�ции. Возраст беременных женщин, в�люченных 
в исследование, составил 19–37 лет. 

Для оцен�и морфоло�ичес�их изменений забирали плаценты, 
пол�ченные после срочных родов в �естационном сро�е 38–40 нед 
(n = 125). Вырезали фра�менты центральной, парацентральной  
и �раевой зоны из �част�ов без ма�рос�опичес�и видимых пато- 
ло�ичес�их изменений [Бр�силовс�ий А.И., 1986]. В течение  
10–15 мин после родов плаценты фи�сировали в 10%-м растворе 
нейтрально�о формалина, жид�ости Карн�а и по стандартной 
методи�е заливали в парафин [Мер��лов Г.А., 1961]. После при- 
�отовления срезов толщиной 4–6 м�м проводили о�рашивание 
�емато�силином и эозином, �емато�силином-пи�роф��сином по  
Ван-Гизон�, полихромным �расителем по Маллори. Для �оличе-
ственной оцен�и использовали о��лярн�ю встав�� Автандилова 
[Автандилов Г.Г., 1990], при помощи �оторой в 10 независимых 
полях зрения определяли �дельные объемы (%) основных стр��-
т�рных �омпонентов плаценты (базальная и хориальная пластины, 
межворсинчатое пространство, межворсинчатый фибриноид, 
строма, эпителий и сос�ды ворсин, синцитиальные поч�и, синци-
тиальный эпителий, ворсины, «зам�рованные» в фибриноид, 
�альцинаты, �част�и тромбоза). 
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Для эле
тронной ми
рос
опии материал, фи
сированный в 
2,5%-м �лютаровом альде�иде, постфи
сировали в 1%-м раство-
ре четырехо
иси осмия, де�идратировали в спиртах восходящей 

онцентрации и заливали в эпон. При�отовленные на �льтратоме 
LKB-4 (Швеция) пол�тон
ие срезы о
рашивали тол�идиновой 
синью. Ультратон
ие срезы помещали на медн�ю сет
�, 
онтра-
стировали �ранилацетатом и цитратом свинца [Reynolds E.S., 
1963]. Просмотр и фото�рафирование пол�тон
их срезов произ-
водили на световом ми
рос
опе Axiostar plus (Carl Zeiss, Герма-
ния), �льтратон
их – на эле
тронном ми
рос
опе JEM-7A 
(Япония). 

Анализ пол�ченных данных ос�ществляли методами описа-
тельной статисти
и с вычислением медианы Ме и интер
вартиль-
но�о интервала (Q1–Q3). Для оцен
и различий использовали непа-
раметричес
ий 
ритерий Манна–Уитни. Различия межд� по
аза-

телями в разных �р�ппах считали значимыми при р < 0,05; при 

р = 0,05–0,06 выс
азывались о тенденции. 
При наличии в половых п�тях беременных Mycoplasma hominis 

и Ureaplasma urealyticum в плацентах обнар�живалась сходная �ис-
толо�ичес
ая 
артина. Все изменения оценивались нами по трем 
хара
теристи
ам: 

1) оцен
а степени зрелости и соответствия морфоло�ичес
их 
стр�
т�р плаценты сро
� беременности; 

2) морфоло�ичес
ие изменения, отражающие инволютивно-
дистрофичес
ие и патоло�ичес
ие изменения; 

3) морфоло�ичес
ие изменения, хара
териз�ющие развитие 

омпенсаторно-приспособительных реа
ций. 

Деление это весьма �словное, пос
оль
� отделить одни про-
цессы от др��их в ф�н
ционир�ющей и отвечающей о
р�жающим 
�словиям плаценте сложно.  

Сраз� заметим, что, несмотря на прис�тствие �реаплазм и ми-

оплазм в высо
ом титре в половых п�тях беременных женщин, 
морфоло�ичес
ие призна
и воспалительных изменений в плацен-
тах отс�тствовали. Все они соответствовали сро
� �естации и име-
ли типичное для зрелой доношенной плаценты �истоло�ичес
ое 
строение. 
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Базальная пластин
а состояла из остров
ов и пластов 
р�пных 
децид�альных 
лето
 о
р��лой или овальной формы. Местами де-
цид�оциты были разделены материнс
им фибриноидом Нитаб�х, в 

отором неред
о определялись довольно массивные депозиты 

альция (рис. 15). При 
онтаминации Mycoplasma hominis в базаль-
ной пластин
е наблюдался неравномерный, �меренно выражен-
ный оте
, встречались ред
ие 
лет
и лимфоидно�о ряда, а та
же 
мел
ооча�овые 
ровоизлияния (рис. 16). Во всех исследованных 
�р�ппах не выявлялось статистичес
и значимых изменений в 
�дельных объемах базальной пластин
и (табл. 1). Колебания по
а-
зателей относительно др�� др��а, вероятно, были об�словлены 
отечными явлениями и оча�овыми 
ровоизлияниями в базальн�ю 
пластин�, возни
ающими в процессе нормальной родовой дея-
тельности и отделения последа, что со�лас�ется с данными литера-
т�ры [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Гл�ховец Б.И., Ивано-
ва Л.А., 2010; Erkhembaatar L.O. et al., 2013]. 

 

Рис. 15. Отложения солей �альция (К) в базальной пластин�е. Уреаплазмен-
ная �онтаминация нижних отделов половых п�тей. Беременность 38–40 нед.  
 О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

К 
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Рис. 16. Оча�овое �ровоизлияние (КИ) в базальн�ю пластин��. Ми�о- 
плазменная �онтаминация нижних отделов половых п�тей. Беременность  
 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

Хориальная пластин
а содержала толстые, параллельно на-
правленные п�ч
и 
олла�еновых воло
он с расположенными в их 
толще питающими сос�дами. Поверхность хориальной пластин
и, 
направленная 
 межворсинчатом� пространств�, была выстлана 
одним слоем синцитиотрофобласта, 
оторый местами отс�тство-
вал и был замещен фибриноидом. 

Неред
о в поле зрения попадали выпячивания, образованные 
раст�щими от 
рая хориальной пластин
и ворсинами (рис. 17). 
При подсчете �дельных объемов хориальной пластин
и не было 
выявлено статистичес
и значимых различий межд� �р�ппами 
(табл. 1): значительные 
олебания по
азателей (от 3,13 до 22,81% в 
разных �р�ппах) были об�словлены различным 
алибром сос�дов, 
входящих в состав хориальной пластин
и и попавших в срез при 
исследовании, а та
же незначительным оте
ом стромы, 
оторый 
развивается при физиоло�ичес
их родах [Милованов А.П., Бр�си-
ловс
ий А.И., 1986]. 

КИ 
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Рис. 17. Хориальная пластин�а (ХП) и формир�ющаяся ворсин�а (по�азана 
стрел�ами) на ее поверхности. Уреаплазменная �онтаминация нижних отделов 
половых п�тей. Беременность 38–40 нед. О�рас�а полихромным �расителем  
 по Маллори. Ув. 400 

Синцитиотрофобласт по
рывал хориальн�ю пластин
� и все 
ворсинчатое дерево одним слоем, 
оторый содержал �иперхром-
ные ядра, расположенные в один ряд др�� за др��ом или в виде 
с
оплений, формир�ющих синцитиальные выросты на поверхно-
сти ворсин (рис. 18). Местами отмечалась дес
вамация синцити-
ально�о по
рова, дефе
ты 
оторо�о замещались межворсинчатым, 
или материнс
им, фибриноидом (рис. 19).  

Подсчет �дельных объемов межворсинчато�о фибриноида не 
выявил статистичес
и значимых различий в центральных и 
рае-
вых зонах плацент из�ченных �р�пп (табл. 1). В парацентральных 
зонах при ми
оплазменной 
онтаминации отмечалось �величение 
по
азателя втрое по сравнению с та
овыми в �р�ппе 
онтроля.  
 

ХП 
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Рис. 18. Множественные синцитиальные поч�и (по�азаны стрел�ами) на  
поверхности дифференцированных промеж�точных и терминальных ворсин. 
Ми�оплазменная �онтаминация нижних отделов половых п�тей. Беремен- 
 ность 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 19. Дефе�т синцитиотрофобласта, замещенный фибриноидом (по�азан 
стрел�ами). Уреаплазменная �онтаминация нижних отделов половых п�тей. 
 Беременность 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 
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При �орреляционном анализе была выявлена обратная зави-

симость межд� �дельными объемами материнс�о�о фибриноида 

и эпителия ворсин (r = –0,87; p = 0,025).  

Отложения фибриноида на поверхности ворсин рассматрива-

ются �а� физиоло�ичес�ая форма репарации последних в отс�тст-

вие синцитиально�о по�рова [Nelson D.M. et al., 1990; Милова-

нов А.П., 1999; Mayhew T.M., Barker B.L., 2001].  

Рез�льтаты, пол�ченные нами при подсчете �дельно�о объема 

фибриноидных масс в плацентах женщин �онтрольной �р�ппы, 

соответств�ют данным др��их исследователей, со�ласно �оторым 

доля фибриноида в доношенной плаценте не превышает 3–5% 

[Милованов А.П., Бр�силовс�ий А.И., 1986; Милованов А.П., 1999]. 

При этом ма�симальное содержание фибриноидных депозитов 

отмечалось в плацентах пациенто� �онтрольной �р�ппы, что, веро-

ятно, было связано с а�тивностью �омпенсаторных процессов и, 

�а� следствие, не�оторым замедлением процессов физиоло�иче-

с�о�о старения плаценты. 

Избыточное осаждение фибриноида на поверхности ворсин 

мешает полноценной перф�зии и обмен� �азов, а та�же питатель-

ных веществ в межворсинчатом пространстве, рез�льтатом че�о 

является развитие хроничес�ой плацентарной недостаточности 

[Bane A.L., Gillan J.E., 2003; Romero R. et al., 2013]. 

При эле�тронно-ми�рос�опичес�ом исследовании плацент 

из �р�ппы пациенто� с ми�оплазменной �онтаминацией вблизи 

описанных �част�ов строение сохранивше�ося синцития хара�-

теризовалось заметным ��орочением ми�роворсино� щеточной 

�аем�и и неравномерным распределением хроматина в ядрах 

синцитиотрофобласта (рис. 20). Выявленные �льтрастр��т�рные 

изменения неспецифичны и встречаются при разных соматиче-

с�их состояниях � матери. Одна�о, независимо от причин по-

вреждения щеточной �аем�и синцитиотрофобласта, их рез�льта-

том, �а� правило, является нар�шение транспорта �азов и пита-

тельных веществ через плацентарный барьер [Радзинс�ий В.Е., 

Оразм�радова А.А., 2005; Sak M.E. et al., 2013; Meng Q. et al., 

2015]. 
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Рис. 20. Щеточная �аем�а синцитиотрофобласта (по�азана стрел�ами): а – ��о-
рочение ми�роворсино� вблизи дефе�та поверхностно�о эпителия; б – неизме-
ненные ми�роворсин�и (Я – ядро синцитиотрофобласта). Ми�оплазменная  
 �онтаминация нижних отделов половых п�тей. Эле�троно�рамма. Ув. 6500 
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При оцен	е состояния межворсинчато�о пространства отмечено 

е�о �величение при 	онтаминации нижних отделов половых п�тей 

Ureaplasma urealyticum по сравнению с др��ими �р�ппами исследова-

ния, особенно выраженное в парацентральной и 	раевой зонах 

(см. табл. 1). В межворсинчатом пространстве, 	а	 при �реа-, та	 и 

ми	оплазменной 	онтаминации, имелись отдельно лежащие от вор-

син мел	ие с	опления трофобластичес	их 	лето	, отложения интер-

виллезно�о фибриноида, 	р�пные депозиты 	альция. Расширение 

межворсинчато�о пространства, вероятно, являлось свидетельством 

�емодинамичес	их изменений в маточно-плацентарной области и 

было связано с нар�шением отто	а 	рови из не�о. Данное предполо-

жение подтверждается значительным объемом ворсин, «зам�рован-

ных» в фибриноид, а та	же тромбозом межворсинчато�о пространст-

ва, выявленных в 	раевых зонах при �реаплазменной 	онтаминации 

и во всех зонах плацентарно�о дис	а – при ми	оплазменной (табл. 2). 

Неред	о в межворсинчатом пространстве наблюдались �част	и 

«с	леенных» ворсин, представляющие собой 	он�ломераты мате-

ринс	о�о фибриноида, в	лючавшие нес	оль	о дистрофичес	и 

измененных ворсино	, лишенных сос�дов и трофобластичес	о�о 

по	рова, та	 называемые «тени ворсин», или ворсины, «зам�ро-

ванные» в фибриноид (рис. 21). 

Та	же в 	раевой зоне плацентарно�о дис	а довольно часто  

ре�истрировались отложения фетально�о фибриноида, сформиро-

вавше�ося без прямо�о 	онта	та с материнс	ой 	ровью в строме 

ворсин (рис. 22). При этом по	ровный эпителий на поверхности 

ворсин сохранялся пра	тичес	и на всем протяжении.  

Появление интервиллезных отложений фибриноида рассмат-

ривается 	а	 прод�	т се	реторной деятельности цитотрофобласта, 

встречающийся при неосложненной беременности [Милова-

нов А.П., 1999]. 

Рез	ое �величение доли вн�триворсин	овых депозитов фиб-

риноида можно наблюдать при не	оторых патоло�иях беременно-

сти, связанных с на	оплением в строме ворсин имм�нных 	ом-

пле	сов [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002]. 
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Т а б л и ц а  2  

Морфоло�ичес�ая хара�теристи�а инволютивно-дистрофичес�их  
процессов в плацентах 38–40 нед беременности  

при �онтаминации половых п�тей �словно-пато�енной �ро�енитальной 
ми�рофлорой (Ме (Q

1
–Q

3
)), % 

Удельный объем 

Гр�ппа 
Зона  

плаценты 
Ворсины,  

«зам�рованные» 
в фибриноид 

Кальцинаты

Тромбоз  
межворсинчато�о 

пространства 

Центральная
7,50 

(7,50–7,50) 

3,70 

(1,30–7,52)

3,77 

(3,77–3,77) 

Парацен-
тральная  

2,50 

(2,50–2,50) 

3,13 

(1,25–7,51)
0 

Контрольная 
(n = 63)  

Краевая  
3,75 

(3,75–3,75) 

23,15 

(4,38–46,31)
0 

Центральная
11,41* 

(5,07–13,94) 

3,80 

(1,27–8,87)

28,66* 

(23,13–34,18) 

Парацен-
тральная  

12,67* 

(5,07–15,21) 

8,87 

(1,26–15,21)

13,55* 

(11,68–15,17) 

Mycoplasma 
hominis 
(n = 16) 

Краевая  
15,21* 

(12,67–25,35) 

22,81 

(12,67–29,15)

16,83* 

(14,95–18,12) 

Центральная 0* 
1,21 

(1,11–1,31)
0* 

Парацен-
тральная  

0* 
1,32 

(1,31–1,33)
0 

Ureaplasma 
urealyticum 
(n = 16) 

Краевая  
13,68* 

(12,46–14,90) 

1,44* 

(1,39–1,46)

20,73* 

(18,34–23,11) 

 
Следствием атрофии ворсин является ред�
ция фетоплацен-

тарно�о и маточно-плацентарно�о 
ровообращения, особенно вы-
раженная в 
раевых отделах плаценты, с нарастающими де�енера-
тивными изменениями в виде 
оллабирования ворсин, тромбоза и 
на
опления фибриноида в межворсинчатом пространстве, а та
же 
дистрофичес
о�о обызвествления [Данилов А.А., 2004; Диш О.Г., 
2007; Ма
аров О.В. и др., 2009; Власю
 М.Е. и др., 2010; Тороп
и-
на Е.Л., 2010]. 
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Рис. 21. Участо� «с�леенных» ворсин (В), о�р�женных перивиллезным  
фибриноидом (Ф). Ми�оплазменная �онтаминация нижних отделов половых  
 п�тей. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 22. Отложения фетально�о фибриноида (Ф) в строме зрелой промеж�-
точной ворсины. Ми�оплазменная �онтаминация нижних отделов половых  
 п�тей. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

Ф 
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В 

В 

В 
В 

Ф 

Ф 



Глава 3 
 

56 

Ло
ализация изменений в 
раевых зонах об�словлена особенно-
стями цир
�ляции 
рови в межворсинчатом пространстве: 
раевые 
син�сы плаценты, через 
оторые ос�ществляется венозный отто
, 
часто подвер�аются застойным явлениям [Балашова М.О. и др., 
2000; Медведев М.В., 2003; Тороп
ина Е.Л., 2010]. Это та
же мо-
жет быть связано с низ
им давлением 
рови в венозных 
олле
то-
рах, 
оторое составляет 4–6 мм рт. ст. [Радзинс
ий В.Е. и др., 
2005]. А пос
оль
� 
раевая и парацентральная зона плаценты  
относятся 
 резервным зонам, �де наиболее а
тивно проте
ают 
метаболичес
ие процессы, то в �словиях «вы
лючения» 
раевой 
зоны из 
ровото
а ма
симальн�ю на�р�з
� принимает на себя  
парацентральная, что способств�ет �величению �дельно�о объема 
межворсинчато�о пространства [Бар
ов Л.А., Алещен
о И.Е., 
1990; Балашова М.О. и др., 2000; Тороп
ина Е.Л., 2010].  

Застойные явления в 
раевой зоне плацентарно�о дис
а об�-
словили развитие тромбоза межворсинчато�о пространства при 
�реаплазменной 
онтаминации, при этом в центральной и пара-
центральной зонах подобных патоло�ичес
их изменений не на-
блюдалось (см. табл. 2). Ворсины, расположенные в �част
ах 
тромбоза, подвер�ались дистрофии, �трачивали трофобластиче-
с
ий по
ров и неред
о замещались фибриноидом с отложением 
депозитов 
альция. При ми
оплазменной 
онтаминации при-
зна
и нар�шения ми
роцир
�ляции в виде тромбоза межвор-
синчато�о пространства отмечались во всех трех плацентарных 
зонах (рис. 23). 

Небольшие тромботичес
ие повреждения мо��т возни
ать в 
�част
ах ло
ализованных застойных явлений вблизи базальной 
пластин
и (например, на 
раях я
орных ворсин или в небольших 
��л�блениях базальной пластин
и) и ред
о приводят 
 выражен-
ной патоло�ии беременности [Fitzgerald B. еt al, 2011]. Ка
 прави-
ло, мел
ие оча�и тромбоза в межворсинчатом пространстве  
не подвер�аются ор�анизации, одна
о в этих местах часто мо��т 
наблюдаться отложения солей 
альция. 

Необходимо отметить та
же наличие депозитов 
альция, 
о-
торые встречались в межворсинчатом пространстве, с
оплениях 
фибриноида и строме дистрофичес
и измененных ворсин плацент 
всех исследованных �р�пп, и хара
теризовались нарастанием 
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�дельных объемов от центра 
 периферии плацентарно�о дис
а, 
что, вероятно, было связано с �емодинамичес
ими изменениями 
[М�стафина Л.Р., Шведова М.В., 2009].  

 
Рис. 23. Тромбоз (Т) межворсинчато�о пространства (В – ворсины, Ф – фибри-
ноид). Уреаплазменная �онтаминация нижних отделов половых п�тей. Беремен- 
 ность 38–40 нед. О�рас�а полихромным �расителем по Маллори. Ув. 400 

Статистичес
и значимых различий в �дельных объемах 
аль-
цинатов при наличии ми
оплазменной 
онтаминации не выявле-
но (см. табл. 2). При этом ма
симальный их �дельный объем  
сочетался с минимальной степенью ан�иоматоза, что, вероятно, 
связано с недостаточным 
ровоснабжением и о
си�енацией пла-
центарной т
ани, приводящей 
 дистрофичес
им изменениям  
с избыточным отложением депозитов 
альция [Хаятова З.Б., 1997; 
Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Li H.P. et al., 2013]. Подобные 
процессы можно отнести 
 призна
ам старения плаценты, одна
о 
на фоне выраженных адаптивных процессов та
ое обызвествление 
может носить и метаболичес
ий хара
тер.  

Метаболичес
ое обызвествление, об�словленное пост�плением 

альция из материнс
ой 
рови в 
ровеносное р�сло ворсин хориона, 

Т 

В 

В 

В 

Ф 

Ф 
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хара
териз�ется появлением в 
онце доношенной беременности 
о
сифильных в
лючений в трофобластичес
ом эпителии и строме 
ворсин. Вторичное, или дистрофичес
ое, обызвествление может 
развиваться на любом сро
е беременности, возни
ает на месте 
фибринозно�о э
сс�дата, де�енерир�юще�о хориально�о эпителия 
и стромы не
ротизированных ворсин [Гл�ховец Б.И., Гл�хо-
вец Н.Г., 2002]. 

Среди 
омпенсаторных реа
ций пол�ченные рез�льтаты выяви-
ли преобладание в плацентах всех исследованных �р�пп изменений 
со стороны стромально-сос�дистых 
омпонентов и синцитиально�о 
эпителия, что является отражением адаптивных реа
ций и со�лас�-
ется с данными др��их исследователей [Бар
ов Л.А., Алещен
о И.Е., 
1990; Милованов А.П., 1999; Балашова М.О. и др., 2000; Гл�хо-
вец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Савельева Т.В. и др., 2007; А�еева Т.А. 
и др., 2008; Сажина Т.В., 2009; Нови
ова О.Н. и др., 2013]. 

В стр�
т�ре плацентарной т
ани при �реа- и ми
оплазменной 

онтаминации наряд� со стволовыми и промеж�точными зрелыми 
ворсинами отмечалось обилие терминальных ворсин, сос�дистое 
звено 
оторых было представлено 
апиллярами-син�соидами, 
имеющими на всем своем протяжении разный диаметр (рис. 24). 
Все сос�ды были значительно расширены, полно
ровны, соедини-
тельнот
анная строма межд� 
апиллярами значительно истонча-
лась. Все это �
азывало на 
омпенсаторный ан�иоматоз терми-
нальных ворсин [М�стафина Л.Р., 2012]. 

Изменения сос�дисто�о р�сла терминальных ворсин, обеспе-
чивающе�о основные �азообменные и метаболичес
ие ф�н
ции, 
считаются наиболее ранним и самым эффе
тивным видом 
ом-
пенсации в плаценте [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Изме-
стьева К.А., Шаб�нина-Басо
 Н.Р., 2010].  

Удельные объемы сос�дисто�о р�сла ворсинчато�о дерева пла-
центы изменялись незначительно межд� �р�ппами сравнения  
в центральных зонах и не отличались в парацентральных (табл. 3). 
В 
раевых зонах при ми
оплазменной 
онтаминации наблюдалось 
�величение �дельных объемов сос�дов ворсин по сравнению с 
он-
трольными значениями в 1,6 раз, что было связано с выраженной 
�иперплазией 
апиллярно�о р�сла терминальных ворсин в сравни-
ваемых �р�ппах [М�стафина Л.Р., 2010, 2013].  
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Рис. 24. Ан�иоматоз син�соидных �апилляров терминальных ворсин: а – при 
ми�оплазменной �онтаминации нижних отделов половых п�тей; б – при от-
с�тствии �онтаминации. Беременность 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином  
 и эозином. Ув. 400 
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Т а б л и ц а  3  

Морфоло�ичес�ая хара�теристи�а �омпенсаторно-приспособительных процессов 
в плацентах 38–40 нед беременности при �онтаминации половых п�тей  

�словно-пато�енной �ро�енитальной ми�рофлорой (Ме (Q
1
–Q

3
)), % 

Удельный объем 

Гр�ппа 
Зона  

плаценты 
Сос�ды  
ворсин 

Синцитиаль-
ные поч�и 

Синцитио�апил-
лярные мембраны

Центральная
21,88 

(12,50–28,71)
2,50 

(1,25–5,03) 
2,59 

(2,50–3,75) 

Парацен-
тральная  

12,52 
(10,01–22,53)

2,50 
(1,25–2,50) 

1,88 
(1,25–5,01) 

Контрольная 
(n = 63)  

Краевая  
12,52 

(5,01–17,52)
2,50 

(1,25–3,75) 
2,50 

(1,25–3,75) 

Центральная
22,81 

(11,41–29,15)
3,80 

(1,27–5,07) 
2,53 

(1,27–5,07) 

Парацен-
тральная  

13,94 
(6,34–17,74)

2,53 
(1,27–3,80) 

2,53 

(1,27–2,53) 

Mycoplasma 
hominis  
(n = 16) 

Краевая  
20,28 

(7,60–34,22)
2,53 

(2,53–3,80) 
2,53 

(1,27–3,80) 

Центральная
16,27 

(9,39–18,77)
2,50 

(1,25–3,75) 
2,50 

(1,25–3,75) 

Парацен-
тральная  

16,27 
(11,26–23,78)

3,75 
(1,25–3,75) 

2,50 
(1,25–3,13) 

Ureaplasma 
urealyticum 
(n = 35) 

Краевая  
17,52 

(7,51–22,53)
3,75 

(2,50–6,26) 
2,50 

(1,25–2,50) 

 
Выявленный в настоящем исследовании ан�иоматоз терми-

нальных ворсин является типичной адаптивной реа
цией, направ-
ленной на �л�чшение материнс
о-плодно�о обмена за счет �вели-
чения площади 
онта
та сос�дисто�о р�сла матери и плода, а та
-
же минимизации расстояния межд� фетальной и материнс
ой 

ровью, чем� та
же способств�ет появление бóльше�о 
оличества 
синцитио-
апиллярных мембран [Милованов А.П., 1999; А�еева Т.А. 
и др., 2008; Сажина Т.В., 2009]. 

Ультрастр�
т�ра синцитио-
апиллярных мембран хара
тери-
зовалась наличием �омо�енной базальной мембраны, 
 
оторой  
с одной стороны прилежал эндотелиоцит син�соидно�о 
апилляра, 
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с др��ой – истонченный слой безъядерно�о синцитиотрофобласта 
(рис. 25). Вблизи синцитио-
апиллярных мембран распола�ались 
ядра синцития, 
а
 правило, в виде с
оплений, формировавших 
синцитиальные выросты или поч
и на поверхности ворсин. При 
эле
тронной ми
рос
опии �становлено, что эти стр�
т�ры содер-
жали плотно а

�м�лированные ядра с 
онденсированным хрома-
тином и тон
ими прослой
ами цитоплазмы, почти лишенной ор-
�анелл (рис. 26). 

 

Рис. 25. Ультрастр��т�ра синцитио-�апиллярной мембраны: БМ – базальная 
мембрана, общая для эндотелия �апилляра и синцитиотрофобласта, СТ – 
цитоплазма синцитиотрофобласта, Эр – эритроцит в просвете син�соидно�о 
�апилляра, ЯЭн – ядро эндотелиоцита, МВП – межворсинчатое пространство. 
Стрел�ами обозначена цитоплазма эндотелиоцита. Уреаплазменная �онтами-
нация нижних отделов половых п�тей. Беременность 38–40 нед. Эле�троно- 
 �рамма. Ув. 5000 

БМ 

СТ     

МВП 

ЯЭн 

 Эр 
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Рис. 26. Ультрастр��т�ра синцитиальной поч�и (Я – ядра синцитиотрофобласта, 
ЦП – цитоплазма). Уреаплазменная �онтаминация нижних отделов половых  
 п�тей. Беременность 38–40 нед. Эле�троно�рамма. Ув. 2000 

Анало�ичная 
артина выявлялась в доношенных плацентах, 
пол�ченных после срочных физиоло�ичес
их родов [Милова-
нов А.П., 1999; Диш О.Г., 2007; Meng Q. et al., 2015].  

Синцитио-
апиллярные мембраны при �реа- и ми
оплазмен-
ной 
онтаминации были одина
ово хорошо выражены во всех  
зонах плаценты и не отличались от значений этих по
азателей  
в �р�ппе 
онтроля (см. табл. 3), что свидетельств�ет в польз� со-
стоятельности плацентарно�о барьера.  

Помимо сос�дистых нар�шений, важное ф�н
циональное 
значение имеют 
омпенсаторные �иперпластичес
ие изменения  

Я 

Я 

Я 

Я 

Я 

Я  

Я 

ЦП 
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хориально�о эпителия, проявляющиеся �величением �дельно�о 
объема синцитиальных поче
 [Милованов А.П., 1999; Гл�хо-
вец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Сажина Т.В., 2009]. Данная адап-
тивная реа
ция со стороны синцитиотрофобласта возни
ает  
в тесной связи с формированием синцитио-
апиллярных мем-
бран и, по мнению ряда авторов, является отражением местной 
т
аневой �ипо
сии [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; Радзин-
с
ий В.Е., 2004; Павлова Н.Г. и др., 2007; Сажина Т.В., 2009; 
Coleman S.J. et al., 2013]. Ультрами
рос
опичес
и синцитиаль-
ные поч
и были представлены с
оплениями тесно расположен-
ных ядер с 
онденсированным хроматином и тон
ими прослой-

ами цитоплазмы, лишенной ор�анелл. 

Распределение синцитиальных поче
 в плацентах пациенто
 

онтрольной �р�ппы наблюдалось в тех же зонах, что и терминаль-
ный ан�иоматоз, т.е. в парацентральных и 
раевых, свидетельств�я 
о со�ласованном развитии 
омпенсаторно-приспособительных 
процессов. При наличии �реа- и ми
оплазменной 
онтаминации 
�дельные объемы синцитиальных поче
 имели одина
овое распре-
деление в разных зонах плаценты (см. табл. 3). При этом, в отличие 
от изменений сос�дисто�о звена, изменения эпителиально�о по-

рова были более выражены при ми
оплазменном инфицирова-
нии, то�да 
а
 
онтаминация нижних отделов половых п�тей �реа-
плазмами не вызывала изменений, статистичес
и значимо отли-
чающихся от 
онтроля. 

Та
им образом, при бессимптомной �реа- и ми
оплазменной 

онтаминации нижних отделов половых п�тей �истоло�ичес
ое 
строение плацент соответствовало �естационном� сро
�. Вместе с 
тем отмечались патоло�ичес
ие изменения в виде тромбоза меж-
ворсинчато�о пространства, встречавше�ося пра
тичес
и во всех 
зонах плацентарно�о дис
а. Инволютивно-дистрофичес
ие изме-
нения хара
теризовались отложениями в межворсинчатом про-
странстве материнс
о�о фибриноида и депозитов 
альция, а та
же 
�част
ами с
леенных ворсин. Несмотря на �ниверсальность 
ом-
пенсаторно-приспособительных реа
ций, развивающихся в пла-
центах пациенто
 исследованных �р�пп при разных видах �словно-
пато�енных ми
роор�анизмов в половых п�тях беременных  
женщин, в плацентах имело место преобладание тех или иных 
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адаптивных реа
ций. В частности, при �реаплазменном инфициро-
вании на первый план выходят �иперпластичес
ие изменения 
а-
пилляров терминальных ворсин, при ми
оплазменном – �величе-
ние 
оличества синцитиальных поче
. 

3.4. Крат�ая хара�теристи�а хламидий, их взаимодействие  

с ма�роор-анизмом 

Для хламидий хара
терен �ни
альный ци
л развития в э�
а-
риотичес
их 
лет
ах хозяина [Тю
ав
ин В.В., 1998; Глаз
ова Л.К., 
А
илова О.Е., 1999]. Основными морфоло�ичес
ими формами 
хламидий являются элементарные и рети
�лярные тельца. Инфе
-
ционными формами выст�пают элементарные тельца – сфериче-
с
ой формы ми
роор�анизмы, диаметром 250–300 нм, от�рани-
ченные снар�жи техслойными мембранами, 
аждая из 
оторых 
имеет толщин� 8 нм.  

Элементарные тельца являются зрелой формой возб�дителя, 
обладающей низ
ой биохимичес
ой а
тивностью, 
оторая может 
длительное время сохраняться во внешней среде. Рети
�лярные 
тельца образ�ются в процессе размножения ми
роор�анизмов в 

лет
е хозяина. Они обладают выраженной метаболичес
ой а
-

тивностью и дости�ают размеров 600 × 1000 нм, о
р�жены дв�мя 
трехслойными мембранами. В период размножения возб�дителя 
возможно появление и переходных телец. Цитоплазматичес
ие 
хламидийные в
лючения в большинстве сл�чаев носят ва
�оляр-
ный хара
тер. Было по
азано, что ва
�оли, содержащие хламидии, 
по ряд� параметров сходны с восстанавливающимися эндосомами, 
а аппарат Гольджи трансформир�ется та
им образом, что пре- 
доставляет хламидиям необходимые для них вещества [Цинзер-
лин� В.А., Мельни
ова В.Ф., 2002]. Хламидии обладают тропно-
стью 
 цилиндричес
ом� эпителию �ро�енитально�о тра
та,  
поэтом� поражают шей
� мат
и и церви
альный 
анал [Козло-
ва В.И., П�хнер А.Ф., 1997; Тю
ав
ин В.В., 1998; Глаз
ова Л.К., 
А
илова О.Е., 1999]. 

Задерж
а в ци
ле развития хламидий в ответ на э
зо�ен- 
ные фа
торы объясняет естественн�ю способность этих ми
ро-
ор�анизмов персистировать вн�три
леточно. Персистенция  
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подраз�мевает дол�овременн�ю ассоциацию хламидий с �лет-
�ой-хозяином, �де они находятся в жизнеспособном состоя- 
нии, но ��льт�рально не выявляются [Шипицына Е.В. и др., 
2005]. 

Впервые предположение о персистентном прис�тствии хла-
мидий в �лет�ах в измененной морфоло�ичес�ой форме было 
выс�азано J.W. Мouder и соавт. в 1976 �. Эта неопределяемая фор-
ма хламидий была названа «�риптичес�им с�рытым тельцем». 
Клет�а-хозяин, �оторая выживает при начальной прод��тивной 
инфе�ции, становится резистентной � с�перинфе�ции теми же 
или �етероло�ичными штаммами и содержит с�рытые хла- 
мидийные формы, на что ��азывает возни�новение новых про-
д��тивных инфе�ционных ци�лов. Резистентность �лет�и-
хозяина � реинфе�ции сопровождается изменением профиля по-
верхностных бел�ов. Персистентно инфицированные ��льт�ры 
ч�вствительны � не�оторым антибиоти�ам, что ��азывает  
на продолжение а�тивной транс�рипции хламидийной ДНК  
и, соответственно, трансляции мРНК в с�рытых формах. Крип-
тичес�ие формы являются атипичными и возни�ают �а� рез�ль-
тат нар�шения нормально�о ци�ла развития хламидий [Дмит-
риев Г.А. и др., 1998]. Э�спериментальная персистенция может 
быть инд�цирована дефицитом питательных веществ, а та�же 
имм�ноло�ичес�и, при помощи введения антибиоти�ов в росто-
в�ю сред� [Bader J.P., Morgan H.R., 1961]. Хламидии способны 
прони�ать в дефицитн�ю �лет�� и оставаться в ней в неин- 
фе�ционном, но жизнеспособном состоянии. Добавление  
полноценной среды стим�лир�ет рост и восстановление инфе�-
ционных форм хламидий [Bader J.P., Morgan H.R., 1961; Тю�ав-
�ин В.В., 1998; Глаз�ова Л.К., А�илова О.Е., 1999]. Персистент-
ное или прод��тивное состояние хламидий зависит от �он��рен-
ции межд� �лет�ой-хозяином и ба�териями, находящимися 
вн�три �лет�и, за изолейцин. Ин�ибирование синтеза бел�а 
�лет�и-хозяина п�тем добавления ци�ло�е�симида предотвра-
щает �он��ренцию со стороны �лет�и-хозяина, оставляя о�ра-
ниченное �оличество изолейцина, необходимо�о для синтеза 
бел�а хламидий и, соответственно, для обеспечения прод��тив-
но�о ци�ла развития. 
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С�ществ�ет немало механизмов защиты хламидии от лечеб-
ных фа�торов. К пример�, фа�осома, содержащая хламидийное 
в�лючение, препятств�ет слиянию с лизосомой, �де помимо фер-
ментов на�апливается и основное �оличество антибиоти�а. Этот 
эффе�т исчезает при на�ревании [Бартенева Н.С., 1986; Глаз�о-
ва Л.К., А�илова О.Е., 1999]. 

Проблемы в процессе лечения хламидийной инфе�ции  
антибиоти�ами возни�ают, прежде все�о, из-за персистенции 
хламидий. Недостаточная �онцентрация любо�о антибиоти�а 
переводит хламидию в персистентное состояние, �оторое рези-
стентно � терапии.  

При из�чении действия антибиоти�а на персистентн�ю  
хламидийн�ю инфе�цию в ��льт�ре �лето� отмечено, что даже  
24-дневное внесение в сред� тетраци�лина в больших �онцентра-
циях не приводило � о�ончательной элиминации возб�дителя. 
Через 3–4 мес вновь наблюдалась а�тивная форма инфе�ции [Бра-
�ина Е.Е. и др., 2003]. J.C. Lefevre и соавт. (1997) сообщили о первой 
изоляции тетраци�лин-�стойчиво�о штамма Chlamydia trachomatis. 
Возб�дитель был выделен из эпителия эндоцерви�са пациент�и, 
пролеченой тетраци�лином.  

Рецидивирование хламидиоза через определенный проме- 
ж�то� времени является а�т�альной проблемой. Частота рециди-
вов после применения различных схем лечения, по данным  
различных авторов, составляет от 5 до 50% [Landers D.V. et al., 
1993; Ильин И.И. и др., 1994; Маш�иллейсон А.Л. и др., 1995; 
Тю�ав�ин В.В., 1998; Handsfield H.H., 2011]. Пато�енетичес�ий 
механизм рецидивирования прежде все�о связан с патоло�ией 
имм�нитета и рас�рыт не до �онца [LaRue R.W. et al., 2007; 
Dill B.D. et al., 2009]. При длительном с�ществовании хлами- 
дийной инфе�ции в ор�анизме формир�ется имм�нопатоло�иче-
с�ий феномен, проявляющийся персистированием хламидий  
в эпителиальных и имм�но�омпетентных �лет�ах, дефе�том ан-
тиба�териально�о имм�нитета и ��л�блением патоло�ичес�их 
изменений в т�ани за счет воспалительных и а�тоимм�нных  
реа�ций [Neuer A. et al., 2000; Shaw J.L.V. et al., 2011]. Отмечает-
ся, что степень т�аневых изменений и осложнений находится  
в прямой зависимости от �ровня нар�шений имм�нитета. Если 
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имм�нная система полноценна и реа�ир�ет на внедрение ин- 
фе�ции аде�ватно, то осложнения не развиваются. Если же  
в системе имм�нитета имеются сбои, то имм�нопатоло�ичес�ая 
реа�ция приводит � формированию осложнений [З�бжиц�ая Л.Б. 
и др., 2002]. 

3.5. Влияние хламидийной инфе�ции  

на течение беременности 

По данным Всемирной ор�анизации здравоохранения, частота 
обнар�жения Chlamydia trachomatis � беременных варьир�ет в очень 
широ�их пределах (от 2 до 37%), в среднем составляя 6–8% 
[Hueston W.J., Lenhart J.G., 1997; Price M.J. et al., 2016]. Chlamydia 

trachomatis передается преим�щественно половым п�тем и обладает 
выраженным тропизмом � цилиндричес�ом� эпителию. Поэтом� 
наиболее частыми �линичес�ими проявлениями выст�пают �рет-
рит и слизисто-�нойный цервицит [Avasthi K. еt al., 2003; Blas M.M. 
et al., 2007; Bebear C., de Barbeyrac B., 2009]. При распространении 
инфе�ционно�о процесса мо��т наблюдаться бартолинит, эндомет-
рит, сальпин�ит, ино�да про�тит и не�оторые др��ие, более ред�ие 
формы заболевания [Rigway G., 2000; Peipert J.F., 2003]. В рез�льтате 
развиваются бесплодие, �величивается частота наст�пления внема-
точной беременности [Bakken I.J. et al. 2007; Bebear C., de Barbey-
rac B., 2009; De Lima Freitas N.S. et al., 2011]. Наличие хламидий  
в ранние �естационные сро�и связывают с повышенным рис�ом 
преждевременных родов и спонтанных абортов, что объясняют раз-
витием о�ислительно�о стресса [Bałajewicz-Nowak M. et al., 2001; 

Цинзерлин� В.А., Мельни�ова В.Ф., 2002; Baczynska A. et al., 2008; 
Rours G.I. et al., 2011; Rours G.I. et al., 2011].  

В более поздние сро�и беременности отмечаются преждевре-
менные разрывы о�олоплодных оболоче�, при рождении – низ�ий 
вес ребен�а, а та�же перинатальная смертность [Mardh P.A., 2002; 
Kadzhaia D., Merabishvili N., 2005; Silva M.J. et al., 2011]. Кроме то�о, 
дети матерей, инфицированных Chlamydia trachomatis, мо��т быть 
заражены во время прохождения через родовые п�ти, с развитием 
� новорожденных хламидийно�о �онъюн�тивита и пневмонии 
[Vaz F.A.C. et al., 1999; Цинзерлин� В.А., Мельни�ова В.Ф., 2002]. 



Глава 3 
 

68 

Та
им образом, �ро�енитальный хламидиоз беременных  
и е�о значительная роль в развитии осложнений � матери и плода 
в настоящее время не вызывает сомнений [Ни
онов А.П. и др., 
2003]. Одна
о примерно � 70% женщин хламидиоз проте
ает аб-
солютно бессимптомно [Schachter J. et al., 1990; Шипицина Е.В. 
и др., 2005; Manavi K., 2006; Barcelos M.R. et al., 2008; Horner P., 
2010; Silva M.J. et al., 2011]. Воспалительные изменения в поло-
вых п�тях не все�да вызывают поражение последа, одна
о исход-
ный инфе
ционный фон может о
азывать отрицательное влия-
ние на аде
ватный метаболизм плаценты и ее способность 
 раз-
витию необходимых адаптационных реа
ций [Соро
ина С.Э., 
2003; К�ла
ов В.И. и др., 2004]. Компенсаторно-приспособи-
тельные реа
ции в плаценте позволяют поддерживать беремен-
ность и способств�ют рождению жизнеспособно�о ребен
а в по-
ложенный сро
 [Цинзерлин� В.А., Мельни
ова В.Ф., 2002]. При 
нар�шении 
омпенсаторных процессов в плацентарной т
ани 
развивается плацентарная недостаточность, степень выраженно-
сти 
оторой может быть различной. 

Во время беременности в связи со снижением обще�о имм�нно-
�о стат�са ор�анизма женщины �величивается рис
 
олонизации 
Chlamydia trachomatis и изменения имм�нно�о ответа на прис�тствие 
инфе
ции [Кош
ин С.В., Зайцева Г.А., 2007; Fitz Simmons J., Calla-
han C., Shanahan B. et al., 1986; Much D.H., Yeh S.Y., 1991; Kirk E.  
et al., 2008; Silva M.J. et al., 2011]. Этот фа
т, несомненно, о
азывает 
влияние на развитие и течение беременности. При инфицировании 
хламидиями нормальный синтез цито
инов, ре��лир�ющий проли-
ферацию местных имм�но
омпетентных 
лето
, может значительно 
меняться. С�ществ�ет предположение, что Chlamydia trachomatis спо-
собна инд�цировать Th1-цито
ины, что, с одной стороны, необхо-
димо для разрешения острой инфе
ции, с др��ой – приводит 
 поте-
ре беременности и бесплодию [С�хих Г.Т., Вань
о Л.В., 2002]. 

Та
им образом, при ло
ализации ми
роор�анизмов в слизи-
стой оболоч
е мочеполово�о тра
та во время беременности влия-
нию �ро�енитальной инфе
ции подвер�ается ло
альной имм�-
нитет не толь
о самой слизистой, но в значительной степени и  
маточно-плацентарной области [Doh K. еt al., 2004; Гл�ховец Б.И., 
Гл�ховец Н.Г., 2006]. 
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3.6. Морфоло-ия плаценты в 8словиях �онтаминации 

нижних отделов половых п8тей  
Chlamydia trachomatis 

Были исследованы сл�чаи нормально проте
ающей бере-
менности � женщин с а
тивной (17 пациенто
) и персистентной  
(16 пациенто
) формами хламидиоза. Идентифи
ацию хламидий 
ос�ществляли методом полимеразной цепной реа
ции при ис-
следовании сос
обов эпителия �ретры и церви
ально�о 
анала. 
Критерием диа�ности
и персистентной формы хламидийной 
инфе
ции являлось обнар�жение в сыворот
е 
рови антител 

ласса G 
 ре
омбинантном� бел
� теплово�о шо
а Нsp60 Chla-

mydia trachomatis. 
В �р�пп� 
онтроля вошли беременные с отс�тствием инфе
-

ций (66 женщин). Из исследования ис
лючали беременных  
с наличием венеричес
их, а�тоимм�нных и де
омпенсирован-
ных э
стра�енитальных заболеваний, а та
же женщин, лечив-
шихся по повод� хламидийной инфе
ции. Возраст беременных, 
в
люченных в исследование, составил 20–37 лет. 

Для оцен
и морфоло�ичес
их изменений забирали плацен-
ты, пол�ченные после срочных родов в �естационном сро
е  
38–40 нед (n = 99). Вырезали фра�менты центральной, парацен-
тральной и 
раевой зоны из �част
ов без ма
рос
опичес
и види-
мых патоло�ичес
их изменений [Бр�силовс
ий А.И., 1986]. В те-
чение 10–15 мин после родов плаценты фи
сировали в 10%-м 
растворе нейтрально�о формалина, жид
ости Карн�а и по стан-
дартной методи
е заливали в парафин [Мер
�лов Г.А., 1961]. 
После при�отовления срезов толщиной 4–6 м
м проводили о
-
рашивание �емато
силином и эозином, �емато
силином-пи
ро-
ф�
сином по Ван-Гизон�, полихромным 
расителем по Малло-
ри. Для 
оличественной оцен
и использовали о
�лярн�ю встав-

� Автандилова, при помощи 
оторой в 10 независимых полях 
зрения определяли �дельные объемы (%) основных стр�
т�рных 

омпонентов плаценты. 

Анализ пол�ченных данных ос�ществляли методами описа-
тельной статисти
и с вычислением медианы Ме и интер
вар-
тильно�о интервала Q1–Q3. Для оцен
и различий использовали 
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непараметричес�ий �ритерий Манна–Уитни. Различия межд� 

по�азателями в разных �р�ппах считали значимыми при р < 0,05, 
при р = 0,055–0,060 выс�азывались о тенденции. 

Ка� по�азали рез�льтаты проведенно�о �истоло�ичес�о�о 
исследования, последы, пол�ченные после срочных родов в 38–
40 нед беременности, при наличии � роженицы а�тивной или 
персистентной формы хламидиоза имели хара�терное для зрелой 
плаценты строение: в их состав входили базальная и хориальная 

пластин�и, разделительные септы, опорные, дифференцирован-
ные и недифференцированные промеж�точные, а та�же терми-
нальные ворсины. При этом в плацентах �аждой из �р�пп, в�лючая 
�р�пп� �онтроля, определялись призна�и �а� инволютивно-
дистрофичес�их изменений, та� и разверн�тых �омпенсаторно-
приспособительных реа�ций, что не противоречит литерат�рным 
данным [Милованов А.П., 1999; Айламазян А.А., Радзинс�ий В.Е., 

2008; Ни�олаева Л.Б. и др., 2009; Власю� М.Е. и др., 2010]. 
Та�, при а�тивной форме хламидийной �онтаминации деци-

д�альные �лет�и распола�ались в толще базальной пластин�и от-
дельными �р�ппами, реже – в виде пластов, разделенных прослой-
�ами фибриноида. Встречались �част�и с выраженным оте�ом 
стромы, в �оторых децид�оциты были раздвин�ты отечной жид�о-
стью, в связи с чем наблюдалась тенденция � �величению �дельных 

объемов базальной пластин�и (табл. 4). В единичных плацентах 
определялись мел�ооча�овые или дифф�зные �ровоизлияния 
(рис. 27). Появление последних мо�ло быть рез�льтатом остро�о 
расстройства �ровообращения [С�да�ова Н.М., 2004].  

В �раевых зонах плацент при а�тивной форме хламидиоза  
определялась оча�овая или дифф�зная �меренно выраженная лим-
фомоноцитарная инфильтрация, неред�о с примесью полиморф-
ноядерных лей�оцитов, распространяющаяся та�же в межворсин-

чатое пространство (рис. 28). 
При персистентной форме хламидиоза базальная пластин�а 

была представлена пластами децид�альных �лето�, �оторые неред-
�о находились в состоянии дистрофии: ядра их были деформиро-
ваны, �иперхромны, цитоплазма вы�лядела светлой, «п�стой» 
(рис. 29). 



Морфоло�ичес�ие изменения в зрелых плацентах при разных видах… 
 

71 

 



Глава 3 
 

72 

 
Рис. 27. Оте�, дифф�зное �ровоизлияние (КИ) и незначительная �леточная 
инфильтрация базальной пластин�и. Беременность 38–40 нед. А�тивная 
форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�силином  
 и эозином. Ув. 400 

 

Рис. 28. Оте� и �меренно-выраженная лимфомоноцитарная и лей�оцитарная 
инфильтрация базальной пластин�и. Беременность 38–40 нед. А�тивная 
форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�силином  
 и эозином. Ув. 400 

КИ 
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Персистентная форма хламидийной инфе
ции хара
теризова-
лась оча�овой или дифф�зной �меренно выраженной лимфоидной 
инфильтрацией базальной пластин
и с примесью незначительно�о 

оличества плазмоцитов. Выявленные при а
тивной и перси-
стентной формах изменения, вероятнее все�о, являлись реа
тив-
ными и образовались в ходе естественно�о отторжения последа 
при родах [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002]. 

Хориальная пластин
а, 
а
 при а
тивной, та
 и при перси-
стентной форме хламидиоза была представлена параллельными п�ч-

ами 
олла�еновых воло
он, в толще 
оторых определялись толсто-
стенные сос�ды. Со стороны межворсинчато�о пространства хори-
альн�ю пластин
� по
рывал один слой синцитиотрофобласта, 

оторый местами прерывался, замещаясь полос
ами фибриноида 
Лан�ханса (рис. 30). Удельные объемы хориальной пластин
и стати-
стичес
и значимо не отличались в исслед�емых �р�ппах (см. табл. 4). 

Необходимо отметить, что в отдельных плацентах женщин, 
он-
таминированных Chlamydia trachomatis, независимо от формы, на-
блюдались призна
и нар�шения созревания ворсинчато�о дерева по 
тип� хаотичных с
лерозированных ворсин (рис. 31), а та
же незре-
лые промеж�точные ворсины с рыхлой стромой, содержащей пла-
центарные ма
рофа�и (рис. 32). Данные морфоло�ичес
ие наход
и 
являются формой патоло�ичес
ой незрелости или диссоциированно-
�о развития 
отиледонов [М�стафина Л.Р., 2012]. При персистентной 
форме хламидийной 
онтаминации отмечались изменения зрелых 
промеж�точных ворсин, хара
териз�ющиеся избыточным содержа-
нием значительно расширенных, полно
ровных сос�дов с истончен-
ными стен
ами, 
оторые местами были разр�шены (рис. 33).  

В межворсинчатом пространстве содержалось небольшое 
оли-
чество периферичес
их трофобластичес
их элементов, представ-
ленных остров
ами трофобластичес
их 
лето
, расположенных 
вне ворсин. Во всех трех исследованных плацентарных зонах выяв-
лялись призна
и тромбоза межворсинчато�о пространства, наиболее 
выраженные в центральной и парацентральной зонах (рис. 34).  
В толще обнар�живались дистрофичес
и измененные и не
роти-
зированные ворсины, инфильтрированные лей
оцитами. За счет 
описанных изменений �величивались �дельные объемы межвор-
синчато�о пространства (см. табл. 4). 
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Рис 29. Дистрофичес�ие изменения децид�альных �лето� при персистентной 
форме хламидийной инфе�ции. Беременность 38–40 нед. О�рас�а �емато�си- 
 лином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 30. Фибриноид Лан�ханса (Ф) на поверхности хориальной пластин�и 
(ХП). Беременность 38–40 нед. А�тивная форма хламидийной инфе�ции  
 половых п�тей. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

ХП 

Ф 
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Рис. 31. Хаотичные с�лерозированные ворсины плаценты. Персистентная 
форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. Беременность 38–40 нед.  
 О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 100 

 
Рис. 32. Незрелая промеж�точная ворсина с �лет�ами Кащен�о–Гофба�эра 
(по�азаны стрел�ами) в зрелой плаценте. Беременность 38–40 нед. А�тивная 
форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�силином  
 и эозином. Ув. 600 
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Рис. 33. Тон�ие прослой�и стромы межд� сос�дами, нар�шение сос�дистой 
стен�и (по�азано стрел�ами) в зрелой промеж�точной ворсине. Персистент-
ная форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. Беременность 38–40 нед.  
 О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 34. Тромбоз межворсинчато�о пространства (МВП), дистрофичес�и из-
мененные ворсины (В). Беременность 38–40 нед. А�тивная форма хламидий- 
 ной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 200 

МВП 

МВП 

МВП 

В 

В 
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Строма опорных ворсин была представлена п�ч
ами 
олла�е-
новых воло
он, в толще содержала 
р�пные сос�ды с толстыми 
стен
ами (одна артериола и одна вен�ла). Строма промеж�точных 
дифференцированных ворсин хара
теризовалась наличием раз-
ветвленной 
апиллярной сети, расположенной межд� хаотично 
направленными 
олла�еновыми воло
нами. 

Эпителиальный по
ров промеж�точных дифференцированных 
и терминальных ворсин чаще все�о был истончен, представлен од-
ним слоем синцитиотрофобласта, неред
о с обширными дефе
тами, 
за
рытыми фибриноидом. Наиболее часто изменения со стороны 
синцитиотрофобласта ре�истрировались при а
тивной форме хла-
мидиоза (см. табл. 4). Встречались отдельные ворсины, полностью 
лишенные эпителиально�о по
рова, со всех сторон о
р�женные 
фибриноидом или «зам�рованные» в фибриноид (рис. 35). Подобные 
изменения отмечались преим�щественно в парацентральной и 
рае-
вой зонах плацент при а
тивной форме хламидиоза (табл. 5). 

 

Рис. 35. «Зам�рованная» в фибриноид ворсина (В). Беременность 38–40 нед. 
А�тивная форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�си- 
 лином и эозином. Ув. 400 

В 
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Т а б л и ц а  5  
Морфоло�ичес�ая хара�теристи�а инволютивно-дистрофичес�их процессов  

в плацентах 38–40 нед беременности при �онтаминации половых п�тей  
�словно-пато�енной �ро�енитальной ми�рофлорой (Ме (Q1

–Q
3
)), % 

Удельный объем 

Гр�ппа 
Зона  

плаценты 
Ворсины,  

«зам�рованные» 
в фибриноид 

Кальцинаты 
Тромбоз меж-
ворсичато�о 

пространства

Центральная
7,50 

(7,50–7,50) 
3,7 

(1,30–7,52) 
3,77 

(3,77–3,77) 
Парацен-
тральная  

2,50 

(2,50–2,50) 
3,13 

(1,25–7,51) 
0 

Контрольная 
(n = 63)  

Краевая  
3,75 

(3,75–3,75) 
23,15 

(4,38–46,31) 
0 

Центральная
5,49 

(2,20–8,77) 
11,28 

(3,78–20,00) 
6,25* 

(3,78–10,00) 
Парацен-
тральная  

18,77* 

(13,77–28,79) 
7,51 

(5,01–8,76) 
7,51* 

(1,88–15,67) 

Chlamydia 
trachomatis, 
а�тивная 
форма 
(n = 17) Краевая  

10,01* 

(5,01–36,30) 
3,75 

(2,50–5,01) 
16,90* 

(1,88–35,67) 

Центральная 0,00* 

2,87 
(2,49–3,24) 

0* 

Парацен-
тральная  

0* 

2,50* 

(2,47–2,50) 
0 

Chlamydia 
trachomatis, 
персистент-
ная форма 
(n = 16) Краевая  0* 

11,26 
(11,26–32,54) 

0 

Среди прочих инволютивно-дистрофичес
их изменений наибо-
лее часто во всех �р�ппах исследования встречались депозиты 
аль-
ция, распространенные в виде пылевидных дифф�зных с
оплений 
либо отдельных 
р�пных 
он�ломератов в составе межворсинчато�о 
фибриноида, в септах, базальной пластин
е. Отложения 
альцифи-

атов наблюдались та
же в дистрофичес
и измененных ворсинах, 
о
р�женных по периферии фибриноидом (рис. 36). При этом стати-
стичес
и значимых различий или тенденций в распределении 
аль-
цинатов по зонам и межд� �р�ппами выявлено не было (табл. 5). 

Наряд� с описанными изменениями в плацентах пациенто
  
всех исследованных �р�пп выявлялись разверн�тые 
омпенсаторно-
приспособительные реа
ции [М�стафина Л.Р. и др., 2012, 2014, 2015]. 
Наиболее выраженным 
омпенсаторным изменениям подвер�алось 
сос�дистое р�сло терминальных ворсин, что подтверждалось �ипер-
плазией 
апилляров со значительным их полно
ровием (рис. 37).  
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Рис. 36. Отложения солей �альция (К), о�р�женные со всех сторон фибри-
ноидом. Беременность 38–40 нед. А�тивная форма хламидийной инфе�ции  
 половых п�тей. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 37. Ан�иоматоз терминальных ворсин. Беременность 38–40 нед. А�тив-
ная форма хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а �емато�силином  
 и пи�роф��сином по Ван–Гизон�. Ув. 400 

К 
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Количественное исследование плацент по
азало статистиче-
с
и значимое �величение �дельно�о объема сос�дов ворсин по 
сравнению с по
азателями в �р�ппе 
онтроля и при а
тивной форме 
хламидийной 
онтаминации (табл. 6). Увеличение данно�о по
аза-
теля, вероятно, было связано с наличием значительно расширен-
ных сос�дов в зрелых промеж�точных ворсинах. При а
тивной 
форме хламидийной 
онтаминации �дельные объемы сос�дов вор-
син статистичес
и значимо не отличались от 
онтрольных значений. 
Изменения сос�дисто�о р�сла терминальных ворсин, обеспечи-
вающе�о основные �азообменные и метаболичес
ие ф�н
ции, счи-
таются наиболее ранним и самым эффе
тивным видом 
омпенса-
ции в плаценте, 
оторый за счет �величения площади 
онта
та  
сос�дисто�о р�сла матери и плода обеспечивает �л�чшение мате-
ринс
о-плодно�о обмена [Цирельни
ов Н.И., 2005]. 

Т а б л и ц а  6  
Морфоло�ичес�ая хара�теристи�а �омпенсаторно-приспособительных процессов 

в плацентах 38–40 нед беременности при �онтаминации половых п�тей  
�словно-пато�енной �ро�енитальной ми�рофлорой (Ме (Q

1
–Q

3
)), % 

Удельный объем 

Гр�ппа Зона плаценты Сос�ды 
ворсин 

Синцитиаль-
ные поч�и 

Синцитио�а-
пиллярные 
мембраны 

Центральная 21,88 
(12,50–28,71) 

2,50 
(1,25–5,03) 

2,59 
(2,50–3,75) 

Парацентральная 12,52 
(10,01–22,53) 

2,50 
(1,25–2,50) 

1,88 
(1,25–5,01) 

Контрольная 
(n = 63)  

Краевая  12,52 

(5,01–17,52) 
2,50 

(1,25–3,75) 
2,50 

(1,25–3,75) 

Центральная 15,63 
(7,50–24,98) 

3,77 
(2,50–8,75) 

2,50 
(2,49–2,51) 

Парацентральная 11,26 
(8,76–15,02) 

1,25 
(1,25–2,50) 

1,88 

(1,25–2,50) 

Chlamydia  
trachomatis, 
а�тивная 
форма  
(n = 17) Краевая  13,14 

(3,75–21,28) 
3,13 

(2,50–6,26) 
2,50 

(1,25–3,75) 

Центральная 16,88 
(8,33–23,75) 

5,04 
(3,80–7,50) 

3,75 
(2,50–4,99) 

Парацентральная 17,52 
(8,76–23,78) 

6,26 
(5,01–10,03) 

2,50 
(1,25–3,75) 

Chlamydia 
trachomatis, 
персистент- 
ная форма  
(n = 16) Краевая  21,90* 

(12,52–28,79) 

3,75 
(1,25–7,51) 

2,50 
(1,25–3,75) 
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Помимо сос�дистых нар�шений важное ф�н
циональное 
значение имеют 
омпенсаторные �иперпластичес
ие изменения 
хориально�о эпителия, проявляющиеся �величением �дельно�о 
объема синцитиальных поче
 [Гл�ховец Б.И., Гл�ховец Н.Г., 2002; 
С�да
ова Н.М., 2004; Изместьева К.А., Шаб�нина-Басо
 Н.Р., 2010]. 
В настоящем исследовании �част
и пролиферации синцитиотро-
фобласта были представлены с
оплениями ядер, формир�ющих 
синцитиальные поч
и на поверхности ворсин или мости
и, со-
единяющие терминальные ворсин
и (рис. 38). Количественная 
оцен
а не выявила статистичес
и значимых различий в �дельных 
объемах синцитиальных выростов в сравниваемых �р�ппах 
(табл. 6). 

 
Рис. 38. Синцитиальные мости�и (СМ) межд� терминальными ворсинами и 
периферичес�ие трофобластичес�ие элементы в межворсинчатом пространстве 
(по�азаны стрел�ами). Персистентная форма хламидийной инфе�ции половых  
 п�тей. Беременность 38–40 нед. О�рас�а �емато�силином и эозином. Ув. 400 

Описанная адаптивная реа
ция со стороны синцитиотро-
фобласта развивается в тесной связи с образованием синцитио-

апиллярных мембран и, по мнению ряда авторов, является  

СМ 
СМ 



Глава 3 
 

82 

отражением местной т
аневой �ипо
сии [Гл�ховец Б.И., Гл�хо-
вец Н.Г., 2002; С�да
ова Н.М., 2004; Павлова Т.В. и др., 2007; 
Warrander L.K. et al., 2012]. 

Ул�чшению �азообменной ф�н
ции плаценты содейств�ет 
�меньшение толщины плацентарно�о барьера, 
оторое дости�ается 
п�тем формирования истинных синцитио-
апиллярных мембран 
[Изместьева К.А., Шаб�нина-Басо
 Н.Р., 2010; Павлов К.А. и др., 
2011]. Та
, в терминальных ворсинах исследованных плацент на-
блюдалось значительное истончение синцитиотрофобласта, 
ото-
рый �трачивал ядра и тесно 
онта
тировал со стен
ой син�соидно-
�о 
апилляра (рис. 39).  

 
Рис. 39. Истинные синцитио-�апиллярные мембраны (по�азаны стрел�ами)  
в терминальной ворсин�е. Беременность 38–40 нед. А�тивная форма  
хламидийной инфе�ции половых п�тей. О�рас�а полихромным �расителем  
 по Маллори. Ув. 600 

Оцен
а по
азателей �дельных объемов синцитио-
апилляр-
ных мембран статистичес
и значимых различий межд� �р�ппами 
не выявила (см. табл. 6), что свидетельств�ет в польз� состоятель-
ности данно�о вида 
омпенсаторно-приспособительной реа
ции. 
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Та
им образом, 
а
 при а
тивной, та
 и при персистентной 
форме хламидийной 
онтаминации нижних половых п�тей наряд� 
со стр�
т�рными 
омпонентами, хара
терными для зрелой доно-
шенной плаценты, выявлялись отдельные призна
и патоло�иче-
с
ой незрелости ворсинчато�о дерева. Патоло�ичес
ие изменения 
в
лючали оте
, оча�овые 
ровоизлияния и воспалительн�ю 
ле-
точн�ю инфильтрацию базальной пластины, тромбоз межворсин-
чато�о пространства и не
ротичес
ие изменения отдельных вор-
син, за
люченных в материнс
ий фибриноид. При этом в плацен-
тах пациенто
 всех исследованных �р�пп развивались типичные 

омпенсаторно-приспособительные реа
ции, 
оторые были со-
стоятельными и реализовывались за счет ан�иоматоза терминаль-
ных ворсин, формирования синцитиальных выростов на поверх-
ности ворсин, а та
же развития истинных синцитио-
апиллярных 
мембран. 
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За�лючение 

Большинство исследований плаценты при инфе�ционной 

патоло�ии описаны в пра�тичес�их р��оводствах для врачей раз-

личных специальностей (а��шеров-�ине�оло�ов, неонатоло�ов, 

патоло�оанатомов). При этом подробно проанализирована и опи-

сана морфоло�ичес�ая �артина плацент при инфицировании ми�-

роор�анизмами, �а� �словно-пато�енными, та� и пато�енными.  

Мы решили внести свою лепт� в решение проблемы морфоло-

�ии плаценты при �ро�енитальной инфе�ции, проте�ающей бес-

симптомно и не повле�шей �а�о�о-либо вреда ор�анизм� матери 

или плода. Пол�ченные нами рез�льтаты по�азали неспецифиче-

с�ие изменения в плацентах женщин с разными видами инфе�ци-

онных а�ентов. Та�, при ми�оплазменной и �реаплазменной �он-

таминации нижних отделов половых п�тей беременных женщин 

отмечались �емодинамичес�ие нар�шения в виде тромбоза меж-

ворсинчато�о пространства, встречались отдельные �част�и с�ле-

енных ворсин. При хламдидийной инфе�ции в плацентах выявля-

лись призна�и патоло�ичес�ой незрелости ворсинчато�о дерева, 

оча�овые �ровоизлияния и воспалительная �леточная инфильтра-

ция базальной пластины, тромбоз межворсинчато�о пространства 

и не�ротичес�ие изменения отдельных ворсин, за�люченных в ма-

теринс�ий фибриноид. Морфоло�ичес�ие изменения сопровожда-

лись типичными �омпенсаторно-приспособительными реа�ция-

ми, выраженность �оторых ��ладывалась в рам�и �омпенсирован-

ной и (или) с�б�омпенсированной плацентарной недостаточности. 

Их состоятельность позволила сохранить беременность без приме-

нения терапии.  

Вероятно, основная причина восприимчивости или невоспри-

имчивости � инфе�ции за�лючается в исходном состоянии здоро-

вья б�д�щей матери, а именно ее ло�альной имм�нной системе, 
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оторая претерпевает значительные изменения в период беремен-
ности и об�словливает особенности течения то�о или ино�о ин-
фе
ционно�о процесса. Вопрос этот представляет значительный 
интерес и до настояще�о времени о
ончательно не решен, хотя  
в данном направлении проводится множество исследований.  

Плацента – �ни
альный ор�ан. Она заменяет плод� ле�
ие, 
поч
и, печень, эндо
ринн�ю систем�, вырабатывает �ормоны и 
имеет о�ромное значение для имм�нной защиты ребен
а. За до-
вольно 
орот
ий период с�ществования она эффе
тивно выпол-
няет свою работ�, 
оторая происходит в самый 
ритичес
ий этап 
жизни б�д�ще�о ребен
а – в эмбриональный период. Несмотря на 
мно�очисленные на�чные изыс
ания, плацента 
а
 ор�ан до сих пор 
не пол�чила должно�о внимания, что посл�жило причиной ново�о 
широ
омасштабно�о исследования, начато�о в 2015 �. в США.  
Сосредоточившись на из�чении плаценты в норме и при патоло-
�ии, �ченые планир�ют не толь
о �л�чшить исход беременности, 
но и здоровье новорожденно�о ребен
а. 

Та
им образом, ф�ндаментальное понимание ф�н
циониро-
вания плаценты 
а
 ор�ана и представление о том, 
а
 она реа�и-
р�ет на ми
роо
р�жение в разных �словиях, позволит применять 
пол�ченные знания для �л�чшения здоровья б�д�щих детей. 

 



Литерат�ра 
 

86 

Литерат�ра 

1. Автандилов Г.Г. Медицинс�ая морфометрия. – М.: Медицина, 1990. – 
384 с. 

2. А
еева Т.А., С�лянов Ю.И., Сажина Т.В. Морофоло�ичес�ие и имм�но�и-
стохимичес�ие особенности терминальных ворсин плацент при физиоло-
�ичес�ой и осложненной �естозом беременности и при беременности 
� больных сахарным диабетом I типа // Морфоло�ия. – 2008. – № 6. – 
С. 55–58. 

3. Айламазян Э.К., Лапина Е.А., Кветной И.М. «Старение» плаценты // 
Ж�рн. а��ш. и женс�. болезней. – 2004. – Т. 53, № 2. – С. 4–10. 

4. Айламазян Э.К., Павлов О.В., Сель�ов С.А. Роль имм�нной системы фетоп-
лацентарно�о �омпле�са в механизмах преждевременно�о прерывания 
беременности // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2004. – № 2. – С. 9–11. 

5. Айламазян Э.К., Радзинс�ий В.Е. Р��оводство по �ине�оло�ии. – М.: 
СпецЛит, 2008. – 415 с. 

6. Анастасьева В.Г. Современные методы диа�ности�и и �орре�ции морфо-
ф�н�циональных нар�шений фето-плацентарно�о �омпле�са при пла-
центарной недостаточности. – Новосибирс�, 1998. – 287 с. 

7. Аржанова О.Н., Кошелева Н.Г., Громы�о Г.Л., Ковалева Т.Г. Диа�ности�а 
и лечение плацентарной недостаточности / под ред. Э.К. Айламазяна. – 
СПб., 2004. – 32 с. 

8. Аршба И.М., Джи�идзе Э.К. Значение �ро�енитальных инфе�ций для 
патоло�ии беременности и родов в э�сперименте // Инфе�ция и имм�ни-
тет. – 2011. – Т. 1, № 2. – С. 185–188. 

9. Афанасьев С.С., Байра�ова А.Л., Воропаева Е.А. и др. Связь �ровней  
э�спрессии �енов TLR-2 и TLR-4 с изменениями цито�иново�о профиля 
�ро�енитально�о тра�та при �ро�енитальном хламидиозе � женщин //  
Естественные на��и. – 2008. – № 4. – С. 62–73. 

10. Афанасьева Н.В., Стрижа�ов А.Н. Исходы беременности и родов при 
фетоплацентарной недостаточности различной степени тяжести // 
Вопр. �ине�оло�ии, а��шерства и перинатоло�ии. – 2004. – Т. 3, № 2. – 
С. 7–13. 



Литерат�ра 
 

87 

11. Ахматова Н.К., Киселевс�ий М.В. Врожденный имм�нитет: противооп�хо-
левый и противоинфе�ционнный. М.: Пра�т. медицина, 2008. – 255 с. 

12. Балашова М.О., Баженов Ю.И., Перетят�о Л.П. Стр��т�рные изменения 
в последах при лечении ��розы невынашивания беременности низ�оин-
тенсивным инфра�расным обл�чением // Вестн. Ивановс�о�о �ос. �н-та. 
Серия «Биоло�ия. Химия. Физи�а. Математи�а». – 2000. – Вып. 3. – 
С. 11–17.  

13. Бар�ов Л.А., Алещен�о И.Е. Морфоф�н�циональная хара�теристи�а пла-
центы при физиоло�ичес�ой беременности и идиопатичес�их нар�шени-
ях вн�три�тробно�о развития // Архив патоло�ии. – 1990. – Т. 52, № 7. – 
С. 35–39. 

14. Бар�ов Л.А., Алещен�о И.Е. Стр��т�рная основа �омпенсаторно-
приспособительных реа�ций в плаценте челове�а // Бюл. э�сперим. био-
ло�ии и медицины. – 1998. – Т. 5, № 5. – С. 630–633. 

15. Бартенева Н.С. Вопросы имм�нитета при хламидийных инфе�циях // 
Хламидийные инфе�ции: сб. на�ч. тр. – М., 1986. – С. 14–20. 

16. Бра
ина Е.Е., Орлова О.Е., Гладь�о В.В. и др. Диа�ностичес�ое значение 
мар�еров хламидийной инфе�ции при осложненной, неосложненной и 
бессимптомной формах �ро�енитально�о хламидиоза // Инфе�ции, пере-
даваемые половым п�тем. – 2003. – № 3. – С. 18–23. 

17. Бр1силовс�ий А.И. Развитие, строение и ф�н�ции плаценты челове�а. – 
Симферополь, 1986. – 33 с. 

18. Б1тов Ю.К. Дерматовенероло�ия. Национальное р��оводство. Крат�ое 
издание / под ред. Ю.С. Б�това, Ю.К. С�рип�ина, О.Л. Иванова. – М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2013. – 896 с. 

19. Бы�ов В.Л. Ф�н�циональная морфоло�ия больших �ран�лярных лимфо-
цитов эндометрия челове�а // Морфоло�ия. – 2001. – Т. 119, № 2. – 
С. 70–76. 

20. Верясов В.Н., Вань�о Л.В., С1хих Г.Т. Роль Т-ре��ляторных �лето� при 
беременности // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2010. – № 1. – С. 6–11. 

21. Верясов В.Н., Кирющен�ов П.А., Сосонина В.В. и др. Содержание нат�раль-
ных �иллерных �лето� в эндометрии и периферичес�ой �рови женщин 
с привычным невынашиванием беременности // Мед. имм�ноло�ия. – 
2002. – Т. 3, № 2. – С. 250. 

22. Власю� М.Е., Па�1с И.О., Рыж�ов С.В. и др. Патоморфоло�ичес�ое  
исследование плацент и их сос�дов � беременных при пиелонефрите  
в �словиях �онсервативной и эндохир�р�ичес�ой та�ти�и лечения // 
Вестн. новых медицинс�их техноло�ий. – 2010. – Т. 17, № 4. –  
С. 125–127. 

23. Волощ1� И.Н. Морфоло�ичес�ие основы и пато�енез плацентарной  
недостаточности: автореф. дис. … д-ра мед. на��. – М., 2002. – 50 с. 

24. Воронин Д.Н. Роль децид�альных естественных �иллеров в ре��ляции 
инвазивных свойств трофобласта при неосложнённой беременности  



Литерат�ра 
 

88 

и самопроизвольном вы�идыше на ранних сро�ах �естации: автореф.  
дис. … �анд. биол. на��. – М., 2011. – 24 с. 

25. Газиева И.А., Чистя�ова Г.Н. Имм�нопато�енетичес�ие механизмы фор-
мирования фетоплацентарной недостаточности // Вестн. Уральс�ой 
мед. а�адем. на��и. – 2009. – № 4. – С. 13–17. 

26. Газиева И.А., Чистя�ова Г.Н. Современный вз�ляд на проблем� нар�ше-
ния имм�ноло�ичес�ой ре��ляции плодово-материнс�их взаимодействий 
с ранних сро�ов беременности (обзор литерат�ры) // Уральс�ий мед. 
ж�рн. – 2010. – № 3. – С. 5–14. 

27. Газиева И.А., Чистя�ова Г.Н., Ремизова И.И. и др. Нар�шение имм�нной 
ре��ляции на этапе плацентации �а� причина репрод��тивных потерь // 
Проблемы репрод��ции. – 2011. – № 4. – С. 102–107. 

28. Глаз�ова Л.К., А�илова О.Е. Пра�тичес�ие аспе�ты персистентной  хлами-
дийной инфе�ции // Заболевания, передающиеся половым п�тем. – 1999. – 
№ 1. – С. 29–32. 

29. Гл1ховец Б.И., Гл1ховец Н.Г. Восходящее инфицирование фето-плацен-
тарной системы. – М.: МЕДпресс-информ, 2006. – 240 с. 

30. Гл1ховец Б.И., Гл1ховец Н.Г. Патоло�ия последа. – СПб.: ГРААЛЬ,  
2002. – 447 с. 

31. Гл1ховец Б.И., Гл1ховец Н.Г. Патоморфоло�ичес�ая диа�ности�а ранних 
самопроизвольных вы�идышей. – СПб.: ГРААЛЬ, 1999. – 96 с. 

32. Гл1ховец Б.И., Иванова Л.А. Клиничес�ое значение и методоло�ичес�ие 
основы ма�рос�опичес�о�о исследования последов новорожденных // 
Архив патоло�ии. – 2010. – Т. 72, № 6. – С. 47–49. 

33. Говор�а Э. Плацента челове�а. – Варшава: Польс�ое �ос. мед. изд-во, 
1970. – 471 с. 

34. Гриневич В.Н. Морфоло�ичес�ие особенности �естационной перестрой�и 
спиральных артерий в первом триместре беременности при незрелости 
плаценты // Ф�даментальные исследования. Медицинс�ие на��и. – 2011. – 
№ 5. – С. 37–41. 

35. Г1ль�евич Ю.В., Ма��авеева М.Ю., Ни�ифоров Б.И. Патоло�ия последа чело-
ве�а и ее влияние на плод. – Минс�: Изд-во «Белар�сь», 1968. – 232 с.  

36. Г1ревич П. С. Имм�нопатоло�ия зародышево�о, эмбрионально�о и ранне-
�о фетально�о периодов челове�а. Алло�енные �онфли�ты. – Израиль, 
2011. – 182 с. 

37. Г1сейнзаде М.И. Оптимизация методов диа�ности�и и лечения ми�оплаз-
менной инфе�ции � женщин репрод��тивно�о возраста: дис. … �анд. мед. 
на��. – М., 2014. – 128 с. 

38. Данилов А.А. Особенности изменчивости плаценты � женщин с нормаль-
ной и патоло�ичес�и проте�авшей беременностью: автореф. дис. … �анд. 
мед. на��. – Томс�, 2004. – 20 с. 

39. Джи�идзе Э.К., Крылова Р.И. Спонтанные ми�оплазмозы обезьян // Бюл. 
э�сперим. биоло�ии и медицины. – 2001. – Т. 132, № 12. – С. 678–684. 



Литерат�ра 
 

89 

40. Диш О.Г. Клини�о-морфоло�ичес�ие аспе�ты формирования плацентар-
ной недостаточности при смешанных формах �иперандро�ении: автореф. 
дис. … �анд. мед. на��. – Томс�, 2007. – 20 с. 

41. Дмитриев Г.А., Бра
ина Е.Е., Орлова О.Е. Не�оторые особенности жиз-
ненно�о ци�ла хламидий. Атипичные формы с�ществования (обзор 
литерат�ры) // Заболевания передаваемые половым п�тем. – 1998. – № 1. – 
С. 3–9. 

42. Драндров Г.Л., Смирнова Т.Л. Патоморфоло�ичес�ие особенности плацен-
тарной недостаточности // Казанс�ий мед. ж�рн. – 2010. – Т. 91, № 5. – 
С. 587–591. 

43. За�1рина А.Н., Коржевс�ий Д.Э., Павлова Н.Г. Плацентарная недостаточ-
ность – морфоф�н�циональные параллели // Ж�рн. а��шерства и жен-
с�их болезней. – 2010. – Т. 59, № 5. – С. 51–55. 

44. Зильбер М.Ю., Гребнева О.С. Течение беременности и перинатальные  
исходы � женщин с острой плацентарной недостаточностью в третьем 
триместре �естации // Уральс�ий мед. ж�рн. – 2011. – № 4. – С. 61–67. 

45. З1бжиц�ая Л.Б., Кошелева Н.Г., Аржанова О.Н. и др. Имм�номорфоло�и-
чес�ое состояние плаценты � женщин с невынашиванием беременности 
при действии различных анти�енных с�бстанций // Ж�рн. а��шерства и 
женс�их болезней. – 2002. – Т. 50, вып. 2. – С. 43–50. 

46. Иванова О.Ю., Пономарева Н.А., Газазян М.Г. Гемодинамичес�ие преди�-
торы �естоза и фето-плацентарной недостаточности // Вестн. новых мед. 
техноло�ий. – 2011. – Т. 18, № 2. – С. 397–399. 

47. Изместьева К.А., Шаб1нина-Басо� Н.Р. Адаптивные и �омпенсаторные 
реа�ции фетоплацентарно�о �омпле�са // Архив патоло�ии. – 2010. – 
№ 6. – С. 25–27. 

48. Ильин И.И., Ковалев Ю.Н., Лысен�о О.В. Размышления о лечении�ро�ени-
тально�о хламидиоза // Вестн. дерматоло�ии и венероло�ии. – 1994. – 
№ 1. – С. 30–33. 

49. Иотен�о Б.А., Демина Т.Н., Межова О.К. Влияние инфе�ции на развитие 
хроничес�ой недостаточности плаценты // Гине�оло�ия [Эле�тронный 
рес�рс]. – Эле�трон. ж�рн. – 2008. – URL: http://novosti.mif-
ua.com/archive/issue-5925/ 

50. Калашни�ова Е.П. Клини�о-морфоло�ичес�ие аспе�ты плацентарной 
недостаточности // Архив патоло�ии. – 1988. – № 5. – С. 99–104. 

51. Карапетян Т.Э., Кречетова Л.В., Зи
аншина М.М., Вань�о Л.В. Содержа-
ние цито�инов в отделяемом церви�ально�о �анала � беременных с ба�-
териальным ва�инозом // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2011. – № 5. – 
С. 39–44. 

52. Кеб1 Т.И., Джи�идзе Э.К., Чи�обава М.Г. и др. Из�чение распространения 
возб�дителей заболеваний, передающихся половым п�тем, среди обезьян 
методом �енной диа�ности�и // Бюл. э�сперим. биоло�ии и медицины. – 
2005. – Т. 139, № 2. – С. 215–218. 



Литерат�ра 
 

90 

53. Киселева Н.И. Морфоло�ичес�ие особенности плацент при беременности, 
осложненной �естозом // Мать и дитя в К�збассе. – 2012. – № 1. – С. 39–43. 

54. Кисина В.И., Ширшова Е.В. Инфе�ции, передавющиеся половым п�тем 
� женщин. С�ществ�ет ли связь �енитальных ми�оплазм с патоло�ией 
ор�анов мочеполовой системы? // Consilium medicum. – 2005. – Т. 7, № 7. – 
С. 48–56. 

55. Кобиц�ая Е.Л., Татарова Н.А., Михайлов В.М., Розанов Ю.М. Особенности 
соотношения процессов пролиферации и �ибели �лето� эндометрия при 
имплантации плодно�о яйца на передней и задней стен�ах мат�и // Ж�рн. 
а��шерства и женс�их болезней. – 2005. – Т. 54, вып. 4. – С. 69–73. 

56. Козлова В.И., П1хнер А.Ф. Вир�сные, хламидийные и ми�оплазменные за-
болевания �ениталий: р��. для врача. – М.: Информ.-изд. дом «Филинъ», 
1997. – 536 с. 

57. Ко�ря�ов В.Н. Очер�и о врожденном имм�нитете. – СПб.: На��а, 2006. – 
261 с. 

58. Кош�ин С.В., Зайцева Г.А. Значение анти�енов HLA �лассов I и II при раз-
личных �линичес�их вариантах �ро�енитально�о хламидиоза // Вестни� 
дерматоло�ии и венероло�ии – 2007. – № 5. – С. 43–46. 

59. Кравцова Н.В., С1лейменова Г.Р., Дзоз Л.С. и др. Исследование не�оторых 
имм�ноло�ичес�их параметров при развитии плацентарной недостаточно-
сти в э�сперименте // International Journal on Immunorehabilitation (Межд�-
народный ж�рнал по имм�нореабилитации). – 2010. – Т. 12, № 2. – С. 227b. 

60. Крылова Р.И., Джи�идзе Э.К., Марантиди А.Н. Э�спериментальные ми�о-
плазмозы обезьян // Бюл. э�сперим. биоло�ии и медицины. – 2002. – 
Т. 133, № 1. – С. 106–111. 

61. К1знечен�ова Т.В., Лысен�о О.В., Теплова С.Н., И
ли�ов В.А. Анализ часто-
ты встречаемости и особенностей �линичес�ой �артины �енитальной ми-
�оплазменной инфе�ции � женщин различных социальных �р�пп // 
Вестн. Южно-Уральс�о�о �ос. �н-та. Серия: Образование, здравоохране-
ние, физичес�ая ��льт�ра. – 2010. – № 6 (182). – С. 69–72. 

62. К1ла�ов В.И., Орджони�идзе Н.В., Тютюнни� В.Л. Плацентарная недоста-
точность и инфе�ция. – М.: ПБОЮЛ «Гайн�ллин», 2004. – 494 с. 

63. К1рбанова А.А. Уро�енитальные инфе�ционные заболевания, вызванные 
�енитальными ми�оплазмами. Клиничес�ие ре�омендации // Вестни� 
дерматоло�ии и венероло�ии. – 2009. – № 3. – С. 78–82. 

64. Лепилова И.Б. Ф�н�циональная а�тивность CD56+ естественных �илле-
ров при ��розе невынашивания беременности ранних сро�ов и влияние 
на нее сохраняющей терапии: автореф. дис. … �анд. мед. на��. – Иваново, 
2009. – 24 с. 

65. Липатов И.С., Тези�ов Ю.В. Про�нозирование и диа�ности�а плацентар-
ной недостаточности на основе мар�еров эндотелиальной дисф�н�ции, 
децид�ализации, апоптоза и �леточной пролиферации // Саратовс�ий 
на�ч.-мед. ж�рн. – 2011. – Т. 7, № 1. – С. 52–59. 



Литерат�ра 
 

91 

66. Лобзин Ю.В., Жданов К.В. Р��оводство по инфе�ционным болезням: в 2 т. – 
СПб.: Фолиант, 2011. – 1408 с. 

67. Ломова Н.А., Орджони�идзе Н.В., Вань�о Л.В. Синдром системно�о воспа-
лительно�о ответа и беременность (обзор литерат�ры) // А��шерство 
и �ине�оло�и. – 2012. – № 1. – С. 23–27. 

68. Л1�ьянова Е.В, Волощ1� И.Н., Липман А.Д. и др. Роль нар�шений форми-
рования ворсинчато�о дерева в пато�енезе плацентарной недостаточно-
сти // А��шерство и �ине�оло�ия – 2009. – № 2. – С. 5–8. 

69. Л1цен�о М.Т. Оцен�а инд�цир�юще�о действия �ранзима В на апоптоз 
ядер синцитиотрофобласта плаценты, вызванно�о обострением �ерпес-
вир�сной инфе�ции во время беременности // Бюл. СО РАМН. – 2010. – 
Т. 30, № 6. – С. 150–151. 

70. Мавров И.И. Нар�шение репрод��тивной ф�н�ции � больных �ро�ени-
тальным хламидиозом и �реаплазмозом // Вестн. дерматоло�ии. – 1992. – 
№ 11. – С. 72–75. 

71. Мавров И.И. Современное состояние проблемы хламидийной инфе�-
ции // Межд�нар. мед. ж�рн. (Харь�ов). – 2000. – Т. 6, № 3. – С. 101–
105.  

72. Ма�аров О.В., Бахарева И.В., Таранец А.Н. Современные представления  
о вн�три�тробной инфе�ции // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2004. – 
№ 1. – С. 10–13. 

73. Ма�аров О.В., Вол�ова Е.В., Козлов П.В. и др. Допплерометрия �а� ос-
новной метод в оцен�е системы мать-плацента-плод � беременных с 
�ипертензивным синдромом // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2009. – 
№ 4. – С. 3–6. 

74. Мальцева Л.И., Зефирова Т.П., Лобова Л.А. и др. Ми�оплазменная инфе�-
ция в а��шерс�ой и перинатальной патоло�ии // Казанс�ий мед. ж�рн. – 
2005. – Т. 86, № 2. – С. 131–135. 

75. Мамч1р В.И., Левых А.Э. Дефензины – эндо�енные пептиды с анти-
ифе�ционными и противооп�холевыми свойствами (обзор литерат�ры) // 
Тавричес�ий меди�о-биоло�ичес�ий вестни�. – 2012. – Т. 15, № 2, 
ч. 3 (58). – С. 315–321. 

76. Маш�иллейсон А.Л., Гомбер
 М.А., Соловьев А.М. К проблеме �ро�ениталь-
но�о хламидиоза // Заболевания, передающиеся половым п�тем. – 1995. 
– № 5. – С. 28–33. 

77. Медведев М.В. Доплеровс�ие исследования �ровото�а в ранние сро�и 
беременности // Пренатальная диа�ности�а. – 2003. – № 4. – С. 255–
262. 

78. Меджитова М.К., Донни�ов А.Е., Бал1ш�ина А.А., Тютюнни� В.Л. Ми�ро-
биоценоз вла�алища � беременных перед родами // Вопросы �ине�оло-
�ии, а��шерства и перинатоло�ии. – 2012. – № 2. – С. 34–42.  

79. Мер�1лов Г.А. К�рс пато�истоло�ичес�ой техни�и. – Л.: Мед�из, 1961. – 
343 с. 



Литерат�ра 
 

92 

80. Милованов А.П. О рациональной морфоло�ичес�ой �лассифи�ации 
нар�шений созревания плаценты // Архив патоло�ии. – 1991. – Т. 53, 
№ 12. – С. 3–9. 

81. Милованов А.П. Патоло�ия системы мать – плацента – плод. – М.: Меди-
цина, 1999. – 447 с. 

82. Милованов А.П., Бр1силовс�ий А.И. Стандартизация методов морфометрии 
плаценты челове�а // Архив анатомии, �истоло�ии и эмбриоло�ии. – 
1986. – Т. 91, вып. 8. – С. 72–78. 

83. Милованов А.П., Киричен�о А.К. Моле��лярные механизмы ре��ляции 
цитотрофобластичес�ой инвазии в маточно-плацентарной области // Архив 
патоло�ии. – 2001. – Т. 63, № 5 – С. 3–7. 

84. Милованов А.П., Сидорова И.С., Солоницын А.Н., Боров�ова Е.И. Имм�но-
�истохимичес�ая оцен�а распределения фа�тора роста эндотелия сос�дов 
в плаценте, плацентарном ложе мат�и при нормальной беременности  
и � женщин с преэ�лампсией // Архив патоло�ии. – 2008. – Т. 70, № 3. – 
С. 12–14. 

85. Милованов А.П., Фо�ина Т.В., Старосветс�ая Н.А. и др. Децид�ализация 
эндометрия �а� фа�тор, ре��лир�ющий цитотрофобластичес��ю инвазию 
в течение I триместра беременности // Архив патоло�ии. – 2007. – № 5. – 
С. 31–34. 

86. Михнина Е. А. Морфо-ф�н�циональное состояние эндометрия � женщин 
с бесплодием и невынашиванием беременности: автореф. дис. … д-ра 
мед. на��. – СПб., 2009. – 40 с. 

87. М1стафина Л.Р. Компенсаторно-приспособительные процессы в плаценте 
при �реаплазменной инфе�ции // Морфоло�ия. – 2010. – Т. 137, № 4. – 
С. 137. 

88. М1стафина Л.Р. Морфоло�ия маточно-плацентарных взаимоотношений 
при �ро�енитальном инфицировании: автореф. дис. … д-ра мед. на��. – 
Томс�, 2013. – 36 c. 

89. М1стафина Л.Р. Оцен�а �омпенсаторных реа�ций в плацентах III триме-
стра беременности при а�тивной и персистентной формах �ро�ениталь-
но�о хламидиоза // Интелле�т�альный потенциал молодых �ченых Рос-
сии и зар�бежья: материалы IV Межд�нар. на�ч.-пра�т. �онф. – М.: 
Сп�тни�+, 2012. – С. 92–97. 

90. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Влияние хламидийно�о инфи-
цирования церви�ально�о �анала на по�азатели ло�ально�о имм�нитета 
базальной децид�альной оболоч�и в ранние сро�и беременности // Врач-
аспирант. – 2012. – № 5 (54). – С. 176–181. 

91. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Децид�ализация стромы эндо-
метрия при наличии �реа- и ми�оплазменной инфе�ции // А��шерство, 
�ине�оло�ия и репрод��ция. – 2014. – Т. 8, № 4. – С. 77. 

92. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Динами�а изменений чис-
ленной плотности плацентарных ма�рофа�ов при �ро�енитальном инфи-



Литерат�ра 
 

93 

цировании в ранние сро�и беременности // Морфоло�ия. – 2015. – 
Т. 147, № 2. – С. 54–58. 

93. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Изменения массы плаценты и 
плацентарно-плодово�о �оэффициента при ми�оплазменной �онтами-
нации // Морфоло�ия. – 2012. – Т. 140, № 3. – С. 110. 

94. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Изменения численной плот-
ности CD68 в маточно-плацентарной области при ми�оплазменной �он-
таминации // А��шерство, �ине�оло�ия и репрод��ция. – 2014. – Т. 8, 
№ 4. – С. 78. 

95. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Компенсаторно-приспособи-
тельные процессы в зрелой плаценте при инфицировании половых п�тей 
Chlamydia trachomatis // Бюл. сиб. медицины. – 2012. – Т. 11, № 6. – 
С. 64–68. 

96. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Морфоло�ичес�ая хара�тери-
сти�а �омпенсаторных процессов в зрелых плацентах при разных видах 
�ро�енитально�о инфицирования // Ф�ндаментальные исследования. – 
2014. – № 10–9. – С 1778–1780. 

97. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Особенности меж�леточных 
взаимодействий в базальной децид�альной оболоч�е при ва�ините, ассо-
циированном с �онтаминацией �словно-пато�енными ми�роор�анизма-
ми // Бюл. сиб. медицины. – 2012. – Т. 11, № 4. – С. 64–68. 

98. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Роль ма�рофа�ов в маточно-
плацентарных взаимодействиях при �ро�енитальном хламидиозе // Врач-
аспирант. – 2013. – Т. 60, № 5.2. – С. 370–374. 

99. М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Хара�теристи�а �омпенса-
торных реа�ций в плацентах III триместра беременности при �ро�ени-
тальном хламидиозе // Современные проблемы на��и и образования. – 
2015. – № 3. – С. 264. 

100. М1стафина Л.Р., Хон Е.В. Влияние �ро�енитальной инфе�ции на �естаци-
онн�ю трансформацию спиралевидных артерий // На��и о челове�е: сб. 
статей по материалам ХII Рос. �он�р. молодых �ченых с межд�нар. �ча-
стием, �. Томс�, 26–27 мая 2011 �ода / под ред. Л.М. О�ородовой, 
Л.В. Капилевича. – Томс�: СибГМУ, 2011. – С. 68–69. 

101. М1стафина Л.Р., Хон Е.В. Изменение �оличества больших �ран�лярных 
лимфоцитов в децид�альной оболоч�е при ми�оплазменном инфициро-
вании // Вестни� РГМУ: материалы V Межд�нар. �онф. молодых �ченых 
«Современные вопросы а��шерства, �ине�оло�ии и перинатоло�ии». 
Спец. вып. № 2. – 2011. – С. 160. 

102. М1стафина Л.Р., Хон Е.В. Состояние не�оторых по�азателей ло�ально�о 
имм�нитета маточно-плацентарной области в первом триместре бере-
менности, осложненном хламидийной инфе�цией // Медицина XXI ве�а: 
сб. материалов юбилейной на�ч.-пра�т. �онф. молодых �ченых, посвящ. 
60-летию работы Ново��знец�о�о ГИУВа в К�збассе, �. Ново��знец�,  



Литерат�ра 
 

94 

7 апреля 2011 �. / под ред. А.В. Колбас�о. – Ново��знец�: ГОУ ДПО 
НГИУВ, 2011. – С. 163–165. 

103. М�стафина Л.Р., Хон Е.В. Степень зрелости децид�альных �лето� в ран-

ние сро�и беременности при наличии �реа- и ми�оплазменной инфе�-

ции // Материалы XII от�р. ито�. на�ч.-пра�т. �онф. ст�дентов и моло-

дых �ченых с межд�нар. �частием «Молодежь и медицинс�ая на��а  

в XXI ве�е», �. Киров, 30 марта – 1 апреля 2011 �ода / под ред. 

И.В. Шеш�нова, С.А. Дворянс�о�о, С.В. И�натьева. – Киров: Киров-

с�ая �ос. мед. а�ад., 2011. – С. 93–94. 

104. М�стафина Л.Р., Хон Е.В. Хара�теристи�а поп�ляции плацентарных 

ма�рофа�ов при хламидийной инфе�ции // Вестн. Смоленс�ой мед. а�ад. – 

2011. – Спецвып�с�. – С. 45. 

105. М�стафина Л.Р., Хон Е.В. Хара�теристи�а поп�ляции плацентарных 

ма�рофа�ов при �реа- и ми�оплазменной �онтаминации // Бюллетень 

медицинс�их Интернет-�онференций: материалы летне�о мед. Интернет-

фор�ма. – 2011. – Т. 1, вып. 5 (сентябрь). – С. 4. 

106. М�стафина Л.Р., Хон Е.В., Ло�винов С.В., Юрьев С.Ю. Клеточный состав 

инфильтрата в Decidua basalis в ранние сро�и беременности при �онтами-

нации �ро�енитальными ми�оплазмами // Морфоло�ия. – 2011. – Т. 139, 

№ 3. – С. 72–76. 

107. М�стафина Л.Р., Хон Е.В., Ло�винов С.В., Юрьев С.Ю. Морфоф�н�цио-

нальная хара�теристи�а ворсинчато�о хориона в ранние сро�и беремен-

ности при наличии �ро�енитальной инфе�ции // Бюл. сиб. медицины. – 

2011. – Т. 10, № 6. – С. 19–23. 

108. М�стафина Л.Р., Хон Е.В., Ло�винов С.В., Юрьев С.Ю. Хара�теристи�а 

имм�но�омпетентных �лето� и морфоло�ичес�ое строение децид�- 

альной оболоч�и при различных видах �ро�енитально�о инфицирова-

ния в I триместре �естации // Архив патоло�ии. – 2012. – Т. 74, № 1. – 

С. 38–41. 

109. М�стафина Л.Р., Шведова М.В. Физиоло�ичес�ое старение плаценты 

на фоне �реаплазменно�о инфицирования // На��и о челове�е: мате-

риалы Х �он�р. молодых �ченых и специалистов, �. Томс�, 28–29 мая 

2009 �. / под ред. Л.М. О�ородовой, Л.В. Капилевича. – Томс�:  

СибГМУ. – 2009. – С. 95–96. 

110. М�стафина Л.Р., Шведова М.В., Ло�винов С.В., Юрьев С.Ю. Течение адап-

тивных процессов в плаценте при �онтаминации Mycoplasma hominis // 

Морфоло�ия. – 2012. – Т. 140, № 3. – С. 110–111. 

111. М�стафина Л.Р., Шведова М.В., Юрьев С.Ю., Ло�винов С.В. Выраженность 

�омпенсаторных реа�ций в плацентах III триместра беременности при 

различных видах ми�оплазменно�о инфицирования // Сиб. мед. ж�рн 

(Томс�). – 2012. – Т. 27, № 1, вып. 1. – С. 80–84. 



Литерат�ра 
 

95 

112. М1стафина Л.Р., Шведова М.В., Юрьев С.Ю., Ло
винов С.В. Течение адап-
тивных процессов в плаценте при �онтаминации Mycoplasma hominis // 
Морфоло�ия. – 2012. – Т. 140, № 3. – С. 110–111. 

113. Надев А.П., Я�имова А.В., Ш�1р1пий В.А. и др. Хроничес�ая плацентарная 
недостаточность � женщин с т�бер��лезом ле��их // Вестн. Новосибир-
с�о�о �ос. �н-та. Серия: Биоло�ия, �линичес�ая медицина. – 2010. – Т. 8, 
№ 4. – С. 205–206. 

114. Немчен�о О.И., Уварова Е.В. Уро�енитальный ми�оплазмоз (обзор литера-
т�ры) // Гине�оло�ия. – 2007. – Т. 9, № 6. – С. 9–16. 

115. Ни�итина Е.В., Ш1лей�о Н.М., К1стра О.П. Особенности �истоло�ичес�о-
�о строения плаценты при преждевременных родах // БСМУ [Эле�трон-
ный рес�рс]. – Эле�трон. ж�рн. – 2011. – № 2. – URL: 
http://www.bsmu.by/files/mj/2-2011/19.pdf 

116. Ни�олаева Л.Б., Триш�ин А.Г., Колядов В.А. Эхо�рафичес�ие и морфоло�и-
чес�ие особенности плаценты � первородящих женщин // Рос. вестни� 
а��шера-�ине�оло�а. – 2009. – № 4. – С. 3–6. 

117. Ни�онов А.П., Асцат1рова О.Р., Остро1мов О.А. Лечение хламидийной 
инфе�ции во время беременности // Р�с. мед. ж�рн. 2003. – № 18. – 
С. 1028–1029. 

118. Нови�ов В.Д., С�лянов Ю.И., Правоторов Г.В., Попп Е.А. Морфоло�иче-
с�ое исследование плаценты и печени беременных �рыс и их плодов при 
э�спериментальном эндото�си�озе и проте�ции цеолитами // Морфоло-
�ия. – 2005. – № 4. – С. 47–50. 

119. Нови�ова О.Н., М1стафина Л.Р., Уша�ова Г.А., Ло
винов С.В. Морфоф�н�-
циональная хара�теристи�а плаценты III триместра беременности при 
носительстве хроничес�их инфе�ций // Сиб. на�ч. мед. ж�рн. – 2013. – 
Т. 33, № 6. – С. 92–98. 

120. Нови�ова О.Н., М1стафина Л.Р., Уша�ова Г.А., Ло
винов С.В. Морфоф�н�-
циональная хара�теристи�а плаценты III триместра при обострении хро-
ничес�их инфе�ций во время беременности // Мед. на��а и образование 
Урала. – 2013. – Т. 14, № 2 (74). – С. 74–77. 

121. О�ладни�ов Д.В. Метаболичес�ий имм�нодефицит � беременных и небе-
ременных женщин, больных �ро�енитальным хламидиозом: автореф. дис. … 
�анд. мед. на��. – Томс�, 2000. – 20 с. 

122. Орджони�идзе Н.В., Тютюнни� В.Л. Хроничес�ая плацентарная недоста-
точность при ба�териальной и/или вир�сной инфе�ции // А��шерство 
и �ине�оло�ия. – 1999. – № 4. – С. 46–50. 

123. Ордиянц И.М., Ма�аева Д.А., Ол1сола Д. и др. Цитоморфометричес�ое 
про�нозирование невынашивания ранней беременности // Мать и дитя 
в К�збассе. – 2012. – № 1. – С. 54–58. 

124. Остро1мов О.А., Асцат1рова О.Р., Ни�онов А.П. Лечение хламидийной 
инфе�ции во время беременности // Р�с. мед. ж�рн. – 2003. – № 18. – 
С. 1028–1029. 



Литерат�ра 
 

96 

125. Павлов К.А., Д1бова Е.А., Ще
олев А.И. Фетоплацентарный ан�ио�енез при 
нормальной беременности: роль сос�дисто�о эндотелиально�о фа�тора 
роста // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2011. – № 3. – С. 11–16. 

126. Павлова Н.Г., Аржанова О.Н., Зайн1лина М.С., Колобов А.В. Плацентарная 
недостаточность: �чеб.-метод. пособие / под ред. Э.К. Айламазяна. – 
СПб.: Изд-во Н-Л, 2007. – 32 с. 

127. Пан�ратов В.Г., Пан�ратов О.В. Болезни, �оторые передаются половым 
п�тем. – Минс�: Изд-во «Белар�сь», 1997. – 198 с. 

128. Поздня�ов И.М., Ю�ляева Н.В., Г1ляева Л.Ф., Красильни�ов С.Э. Инвазия 
трофобласта и ее роль в пато�енезе �естоза // А��шерство и �ине�оло�ия. 
– 2008. – № 6. – С. 3–6. 

129. Прилепс�ая В.Н., Аб1д И.Ю. Уро�енитальный ми�оплазмоз // Р�с. мед. 
ж�рн. – 1998. – № 5. – С. 295–300. 

130. Прилепс�ая В.Н., Кисина В.И., Со�оловс�ий Е.В. и др. К вопрос� о роли 
ми�оплазм в �ро�енитальной патоло�ии // Гине�оло�ия. – 2007. – Т. 9, 
№ 1. – С. 31–38. 

131. Прилепс�ая В.Н., Фофанова И.Ю. Генитальные ми�оплазмозы и невына-
шивание беременности // Фармате�а. – 2010. – № 10. – С. 52–58. 

132. Процен�о Е.В., Барановс�ая Ю.П., Перетят�о Л.П. и др. Клиничес�ие 
фа�торы и имм�номорфоло�ичес�ая хара�теристи�а плаценты при хро-
ничес�ой плацентарной недостаточности // Врач-аспирант. – 2011. – 
№ 47. – С. 403–407. 

133. Радзинс�ий В.Е. Э�страэмбриональные и о�олоплодные стр��т�ры при 
нормальной и осложненной беременности / под ред. В.Е. Радзинс�о�о, 
А.П. Милованова. – М.: МИА, 2004. – 393 с. 

134. Радзинс�ий В.Е. Ранние сро�и беременности / под ред. В.Е. Радзинс�о�о, 
А.А. Оразм�радова. – М.: Мед. информ. а�ентство, 2005. 

135. Радзинс�ий В.Е. Ранние сро�и беременности / под ред. В.Е. Радзинс�о�о, 
А.А. Оразм�радова. – М.: StatusPraesens, 2009. – 480 с. 

136. Радзинс�ий В.Е., Оразм1радов А.А., Ордиянц И.М. Способ диа�ности�и 
плацентарной недостаточности: патент на изобретение RUS 2187805 
10/04/2000. 

137. Рец Ю.В. Роль плацентарных фа�торов в формировании перинатальной 
патоло�ии при плацентарной недостаточности // Вестн. Рос. воен.-мед. 
а�ад. – 2010. – № 3 (31). – С. 92–96. 

138. Савельева Т.В., Ва�1лин Г.М., С�лянов Ю.И. Морфоло�ичес�ая хара�тери-
сти�а лабиринтной зоны аллантоисной плаценты �рысы при воздействии 
вибрации промышленной частоты // Морфоло�ия. – 2007. – № 1. – 
С. 68–72. 

139. Савичева А.М., Чхартишвили М.Г., Шипицина Е.В., Золотоверхая Е.А. 
Эффе�тивность до�сици�лина при лечении �ро�енитальных инфе�ций, 
ассоциированных с �реаплазмами // Гине�оло�ия. – 2009. – № 6. – 
С. 38–41. 



Литерат�ра 
 

97 

140. Сажина Т.В. Стр��т�рные основы �омпенсаторно-приспособительных 
реа�ций плаценты при э�стра
енитальной патоло
ии: автореф. дис. …  
д-ра мед. на��. – Новосибирс�, 2009. – 40 с. 

141. Санин А.В., Пронин А.В. Клеточный имм�нитет ми�оплазмы // Ж�рн. эпиде-
миоло�ии, ми�робиоло�ии и имм�ноло�ии. – 1988. – № 4. – С. 21–23. 

142. Сель�ов С.А., Павлов О.В. Плацентарные ма�рофа�и. – М.: Товарищество 
на�чных изданий КМК, 2007. – 186 с. 

143. Сем�о О.Ф., Пис�1н О.В. Уро�енитальный ми�оплазмоз // Жіночий лі�ар. – 
2006. – № 2. – C. 21. 

144. Серов В.Н. Плацентарная недостаточность // Тр�дный пациент. – 2005. – 
Т. 3, № 2. – С. 3–5. 

145. Серов В.Н., Тютюнни� В.Л. Имм�нная и репаративная терапия в �ом-
пле�сном лечении воспалительных заболеваний �ениталий � женщин // 
Вопросы �ине�оло�ии, а��шерства и перинатоло�ии. – 2010. – Т. 9, № 2. – 
С. 57–63. 

146. Серов В.Н., Тютюнни� В.Л., З1б�ов В.В. и др. Перинатальные исходы 
� беременных с инфе�ционными заболеваниями и плацентарной недос-
таточностью // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2002. – № 3. – С. 16–21. 

147. Серов С.Н., Сидельни�ова В.М., А
аджанова А.А., Тетр1ашвили Н.К. Пла-
центарная недостаточность в �лини�е невынашивания беременности // 
Р�с. мед. ж�рн. – 2001. – Т. 11, № 16. – С. 938–939. 

148. Сидельни�ова В.М. Привычная потеря беременности. – М., 2002. – 
304 с. 

149. Сидорова И.С., Ма�аров И.О. Клини�о-диа�ностичес�ие аспе�ты фето-
плацентарной недостаточности. – М.: МИА, 2005. – 295 с. 

150. Сидорова И.С., Мартынова И.В., Боров�ина Е.И. и др. Роль имм�нно�о 
воспаления плаценты в �енезе осложненно�о течения беременности // 
Вестни� РАМН. – 2007. – № 9. – С. 32–37. 

151. Смирнова Т.Л., Сер
еева В.Е. Э�спрессия CD-68-позитивных ма�рофа�ов 
при плацентарной недостаточности // Вестн. ЧГПУ им. И.Я. Я�овлева. – 
2011. – № 2 (70), ч. 1. – С. 154–157. 

152. Со�олов Д.И. Вас��ло�енез и ан�ио�енез в развитии плаценты // Ж�рн. 
а��шерства и женс�их болезней. – 2007. – № 3. – С. 129–133. 

153. Со�олов Е.И. Клиничес�ая имм�ноло�ия. – М.: Медицина, 1988. – 264 с. 
154. Со�оловс�ий Е.В., Савичева А.М., Домей�а М. и др. Инфе�ции, передаваемые 

половым п�тем: р��. для врачей. – М.: Медпресс-информ, 2006. – 256 с. 
155. Соро�ина С.Э. Степень зрелости плаценты �а� �ритерий состояния фето-

плацентарно�о �омпле�са // Мать и дитя: материалы V Рос. фор�ма. – 
М., 2003. – С. 217. 

156. Сотни�ова Н.Ю., Воронин Д.Н., Анциферова Ю.С., Б1�ина Е.А. Роль де-
цид�альных ЕК при неосложненной беременности и самопроизволь-
ном вы�идыше // Аллер�оло�ия и имм�ноло�ия. – 2011. – № 3. – 
С. 262–264. 



Литерат�ра 
 

98 

157. Ста�енас П.С. Ми�оплазменная система рестри�ции – модифи�ации 
Munl и ее возможная роль в процессах пато�енеза // Моле��л. биоло�ия. – 
1992. – № 6. – С. 61–63. 

158. Стрижа�ов А.Н., Волощ1� И.Н., Тимохина Е.В. и др. Морфоф�н�циональ-
ные изменения в плаценте при плацентарной недостаточности различной 
степени тяжести // Вопр. �ине�оло�ии, а��шерства и перинатоло�ии. – 
2010. – Т. 9, № 2. – С. 5–11. 

159. Стрижа�ов А.Н., И
нат�о И.В. Потеря беременности. – М.: Мед. ин-
форм. а�ентство, 2007. – 224 с. 

160. С1да�ова Н.М. Морфоф�н�циональная хара�теристи�а плаценты � бере-
менных с хроничес�им пиелонефритом и �ро�енитальным хламидиозом 
// Архив патоло�ии. – 2004. – № 5. – С. 21–24. 

161. С1хих Г.Т., Вань�о Л.В. Имм�нные фа�торы в этиоло�ии и пато�енезе ос-
ложнений беременности // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2012. – № 1. – 
С. 128–136. 

162. С1хих Г.Т., Вань�о Л.В. Имм�ноло�ия беременности. – М.: Изд-во РАМН, 
2002. – 400 с. 

163. С1хих Г.Т., Вань�о Л.В., Яворовс�ая К.А. и др. Роль инте�ринов в имплан-
тации � челове�а (обзор литерат�ры) // Проблемы репрод��ции. – 2005. – 
№ 1. – С. 14–16. 

164. С1хих Г.Т., Сафонова В.Г., Вань�о Л.В. Современные представления о 
роли фа�оцитов в пато�енезе осложнений беременности // Бюл. э�спе-
рим. биоло�ии и медицины. – 2002. – Т. 134, № 8. – С. 124–135. 

165. Талаева Е.Б., Талаев В.Ю., Рожа К.Ш. и др. Действие �лето� плацентар-
но�о барьера на созревание дендритных �лето� in vitro // Имм�ноло�ия – 
2010. – № 3. – С. 125–131. 

166. Тапильс�ая Н.И. Невынашивание беременности. – СПб., 2002. –  
914 с. 

167. Татарова Н.А., Петрова С.В., Сохадзе Х.С. Роль �словно-пато�енной 
ми�рофлоры в развитии преждевременных родов и поздних абортов // 
Мед. вестн. Ю�а России. – 2014. – № 2. – С. 106–108. 

168. Тези�ов Ю.В., Липатов И.С., А
ар�ова И.А. Фа�торы рис�а де�омпенса-
ции плацентарной недостаточности // Казанс�ий мед. ж�рн. – 2011. – 
Т. 3, № 92. – С. 372–375. 

169. Тимчен�о В.Н., Леванович В.В., Михайлов И.Б. Диа�ности�а, дифференци-
альная диа�ности�а и лечение детс�их инфе�ций: справочни�. – СПб.: 
ЭЛБИ-СПб, 2005. – 384 с. 

170. Тирс�ая Р.И., Р1да�ова Е.Б., Ша�ина И.А., Ци
ан�ова О.Ю. Роль цервици-
тов в а��шерс�о-�ине�оло�ичес�ой пра�ти�е // Лечащий врач. – 2009. – 
№ 10. – С. 63–66. 

171. Тороп�ина Е.Л. Особенности формирования фето-плацентарно�о �ом-
пле�са � беременных с �иперандро�енией: автореф. … дис. �анд. мед.  
на��. – Томс�, 2010. – 24 с. 



Литерат�ра 
 

99 

172. Т1хват1лин А.И., Щербинин Д.Н., Ло
1нов Д.Ю. и др. Роль паттерн-
распознающих рецепторов в противоинфе�ционном имм�нитете // Вест-
ни� РАМН. – 2011. – № 10. – С. 47–54. 

173. Тю�ав�ин В.В. Уро�енитальный хламидиоз: имм�нобиоло�ия, диа�но-
сти�а, лечение // Бюл. лабораторной сл�жбы. – 1998. – Вып. 5. –  
С. 7–23. 

174. Тютюнни� В.Л. Неспецифичес�ий ва�инит: этиоло�ия, пато�енез, �лини-
�а, диа�ности�а, современные принципы лечения // А��шерство и �ине-
�оло�ия. – 2011. – № 7(2). – С. 92–96. 

175. Ульянова И.О. Сравнительная �лини�о-морфоло�ичес�ая хара�теристи�а 
фетоплацентарно�о �омпле�са при вн�три�тробном инфицировании и при 
позднем �естозе: автореф. дис. … �анд. мед. на��. – Красноярс�, 2002. – 
22 с. 

176. Умарова Н.М., Любчич Н.И. Ультрастр��т�ра синцитиотрофобласта при 
плацентарной недостаточности � женщин с преждевременными родами 
на фоне стр��т�рных изменений мат�и // Врач-аспирант. – 2010. – Т. 40, 
№ 3.2. – С. 286–294. 

177. Фёдорова М.В. Плацентарная недостаточность // А��шерство и �ине�оло-
�ия. – 1997. – № 5. – С. 40–43.  

178. Фёдорова М.В., Калашни�ова Е.П. Плацента и ее роль при беременности. – 
М.: Медицина, 1986. – 252 с. 

179. Филиппов О.С. Плацентарная недостаточность. – М.: МЕДпресс-информ, 
2009. – 160 с. 

180. Фофанова И.Ю. Роль �енитальной �словно-пато�енной ми�рофлоры  
в а��шерстве и �ине�оло�ии // Гине�оло�ия. – 2008. –№ 2. – С. 52– 
58. 

181. Фофанова И.Ю. Уро�енитальные ми�оплазмы и а��шерс�о-�ине�оло-
�ичес�ая патоло�ия // А��шерство и �ине�оло�ия. – 2010. – № 3. –  
С. 13–16. 

182. Хаятова З.Б. Особенности течения анемии � беременных с оча�ами  
�енитальной инфе�ции: автореф. дис. … �анд. мед. на��. – Томс�, 
1997. – 20 с. 

183. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Клини�о-морфоло�ичес�ие аспе�ты профила�-
ти�и осложнений постабортно�о периода � женщин с ми�оплазменной 
инфе�цией // На��и о челове�е: сб. статей по материалам ХII Рос. �он�р. 
молодых �ченых с межд�нар. �частием, �. Томс�, 26–27 мая 2011 �ода / 
под ред. Л.М. О�ородовой, Л.В. Капилевича. – Томс�: СибГМУ. – 2011. – 
С. 53–54. 

184. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Клини�о-морфоло�ичес�ие особенности бере-
менности в первом триместре на фоне �ро�енитальной инфе�ции // 
Вестн. РГМУ: материалы V Межд�нар. �онф. молодых �ченых «Совре-
менные вопросы а��шерства, �ине�оло�ии и перинатоло�ии». Спец. вып. 
№ 2. – 2011. – С. 168. 



Литерат�ра 
 

100 

185. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Морфоло�ичес�ая оцен�а �естационной транс-
формации децид�альных �лето� при беременности, осложненной �ро�е-
нитальной инфе�цией в первом триместре беременности // Медицина 
XXI ве�а: сб. материалов юбилейной на�ч.-пра�т. �онф. молодых �ченых, 
посвящ. 60-летию работы Ново��знец�о�о ГИУВа в К�збассе, �. Ново-
��знец�, 7 апреля 2011 �. / под ред. А.В. Колбас�о. – Ново��знец�: ГОУ 
ДПО НГИУВ, 2011. – С. 165–167. 

186. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Особенности изменения поп�ляции NK-�лето� 
децид�альной оболоч�и при беременности, осложненной хламидийной 
инфе�цией // Вестн. Смоленс�ой мед. а�ад. Спецвып�с�. – 2011. – 
С. 70. 

187. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Сравнительная хара�теристи�а содержания 
децид�альных лимфоцитов на фоне антиба�териальной терапии при �ро-
�енитальной инфе�ции // Бюл. мед. Интернет-�онф.: материалы летне�о 
мед. Интернет-фор�ма. – 2011. – Т. 1, вып. 5 (сентябрь). – С. 29. 

188. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Хара�теристи�а поп�ляции NK-�лето� 
decidua basalis при беременности, осложненной хламидийной инфе�-
цией // Проблемы репрод��ции: от планирования беременности  
до вспомо�ательных репрод��тивных техноло�ий: материалы Всерос. 
на�ч.-пра�т. �онф., �. Томс�, 19–20 мая 2011 �. – Томс�: СибГМУ. – 2011. – 
С. 36–38. 

189. Хон Е.В., М1стафина Л.Р. Эхоморфоло�ичес�ие параллели при ми�о-
плазменной инфе�ции в первом триместре беременности // Материалы 
XII От�рытой ито�овой на�ч.-пра�т. �онф. ст�дентов и молодых �ченых с 
межд�нар. �частием «Молодежь и медицинс�ая на��а в XXI ве�е», 
�. Киров, 30 марта – 1 апреля 2011 �. / под ред. И.В. Шеш�нова, 
С.А. Дворянс�о�о, С.В. И�натьева. – Киров: Кировс�ая �ос�дарственная 
медицинс�ая а�адемия, 2011. – С. 10. 

190. Хон Е.В., М1стафина Л.Р., Ло
винов С.В., Юрьев С.Ю. Морфоло�ичес�ая 
оцен�а влияния �ро�енитальной инфе�ции на стр��т�рн�ю ор�анизацию 
маточно-плацентарной области в первом триместре беременности // Сиб. 
мед. ж�рн (Томс�). – 2010. – Т. 25, № 4. – Вып. 2. – С. 88–91. 

191. Хон Е.В., М1стафина Л.Р., Юрьев С.Ю. Морфоло�ичес�ая хара�теристи�а 
Decidua basalis при ми�оплазменной инфе�ции в I триместре беременно-
сти // Морфоло�ия. – 2010. – Т. 137, № 4. – С. 206. 

192. Хон Е.В., М1стафина Л.Р., Юрьев С.Ю., Ло
винов С.В. Инфе�ционно-
воспалительные реа�ции в децид�альной оболоч�е в первом триместре 
беременности // Мать и Дитя в К�збассе. – 2011. – Спецвып. № 1. – 
С. 126–130. 

193. Хонина Н.А., Пасман Н.М., Останин А.А., Черных Е.Р. Особенности про-
д��ции цито�инов при физиоло�ичес�ой и осложненной беременности 
// А��шерство и �ине�оло�ия. – 2006. – № 2. – С. 11–14. 



Литерат�ра 
 

101 

194. Цинзерлин
 В.А., Мельни�ова В.Ф. Перинатальные инфе�ции (вопросы 
пато�енеза, морфоло�ичес�ой диа�ности�и и �лини�о-морфоло-
�ичес�их сопоставлений): пра�т. р��. – СПб.: Элби СПб, 2002. –  
352 с. 

195. Цирельни�ов Н.И. Гистофизиоло�ия плаценты челове�а. – Новосибирс�: 
На��а, 1980. – 184 с. 

196. Цирельни�ов Н.И. Плацентарно-плодные взаимоотношения �а� основа 
развития и дифференциров�и дефинитивных ор�анов и т�аней // Архив 
патоло�ии. – 2005. – № 1. – С. 54–57. 

197. Цхай В.Б. Перинатальные аспе�ты хроничес�ой фетоплацентарной 
недостаточности при вн�три�тробном инфицировании: автореф. дис. …  
д-ра мед. на��. – Томс�, 2000. – 40 с. 

198. Черн1шен�о Е.Ф., Ко
осова Л.С. Имм�ноло�ия и имм�нопатоло�ия воспа-
лительных заболеваний. – Киев: Здоров'я, 1991. – 205 с. 

199. Шаб1нина Н.Р., Т1ла�ина Л.Г., Пол1яхтова М.В., Голов�о В.Д. Ультра-
стр��т�рная патоло�ия плаценты при респираторно-синцитиальной 
вир�сной инфе�ции и ми�оплазмозе // Архив патоло�ии. – 1993. – Т. 55, 
№ 6. – С. 54–57. 

200. Шевчен�о О.П., Степанен�о В.И. Сечостатевий мі�оплазмоз – особ-
ливості біоло�ії зб�дни�ів, епідеміоло�ія, пато�енез, �ліні�а та 
раціональні підходи до діа�ности�и захворювання // У�раїнсь�ий  
ж�рнал дерматоло�iї, венероло�iї, �осметоло�iї. – 2003. – № 3. –  
С. 62–70. 

201. Шипицина Е.В., Воробьева Н.Е., Савичева Н.М. и др. Применение метода 
Nucleic Acid Sequence-Based Amplification в реальном времени 
(NASBA–REAL–TIME) для диа�ности�и �ро�енитальной хламидий-
ной инфе�ции // Ж�рн. а��шерства и женс�их болезней. – 2005. – 
Т. 54, № 4. – С. 17–21. 

202. Юрьев С.Ю. Механизмы формирования осложнений при беременности 
на фоне хроничес�о�о �ро�енитально�о хламидиоза: автореф. дис. … д-ра 
мед. на��. – Томс�, 2006. – 44 с. 

203. Юрьев С.Ю., Антонова С.С., Гончарова Н.Н. и др. Патоло�ия плаценты при 
различных формах �ро�енитально�о хламидиоза � беременных // Вопро-
сы �ине�оло�ии, а��шерства и перинатоло�ии. – 2005. – Т. 4, № 3. – 
С. 43–47. 

204. Юрьев С.Ю., Кротов С.А., Антонова С.С. и др. Клини�о-морфоло�ичес�ие 
особенности перво�о триместра беременности на фоне хроничес�о�о 
�ро�енитально�о хламидиоза // Бюл. сиб. медицины. – 2006. – Т. 5, № 1. – 
С. 81–86. 

205. Яманова М.В., Салмина А.Б., Светла�ов А.В. и др. Цитото�сичес�ая а�тив-
ность имм�но�омпетентных �лето� эндометрия определяет про�ноз 
имплантации эмбриона // Бюл. э�сперим. биоло�ии и медицины. – 2004. – 
Т. 137, № 1. – С. 94–98. 



Литерат�ра 
 

102 

206. Abrahams V.M., Kim Y.M., Straszewski S.L. et al. Macrophages and apoptotic 
cell clearance during pregnancy // Am. J. Reprod. Immunol. – 2004. – Vol. 51, 
№ 4. – P. 275–282. 

207. Arck P.C., Hertwig K., Hagen E. et al. Pregnancy as a model of controlled inva-
sion might be attributed to the ratio of CD3/CD8 to CD56 // Am. J. Reprod. 
Immunol. – 2000. – Vol. 44, № 1. – P. 1–8. 

208. Avasthi K., Garg T., Gupta S. et al. A study of prevalence of Chlamydia  

trachomatis infection in women with first trimester pregnancy losses // Indian. J. 
Pathol. Microbiol. – 2003. – Vol. 46, № 1. – P. 133–136. 

209. Baczynska A., Hvid M., Lamy P. et al. Prevalence of Mycoplasma genitalium, 
Mycoplasma hominis and Chlamydia trachomatis among Danish patients requesting 
abortion // Syst. Biol. Reprod. Med. – 2008. – Vol. 54, № 3. – P. 127–134. 

210. Bader J.P., Morgan H.R. A comparison of cytopathology caused by myxoviruses. 
I. The relation of the infectious process to cytopathology // J. Immunol. –  
1961. – № 87. – P. 80–89. 

211. Bakken I.J., Skjeldestad F.E., Nordbo S.A. Chlamydia trachomatis infections  
increase the risk for ectopic pregnancy: a population-based, nested case-control 
study // Sex. Transm. Dis. – 2007. – Vol. 34, № 3. – P. 166–169. 

212. Bałajewicz-Nowak M., Kazimierz P., Małgorzata M. Antioxidative system in preg-

nant women infected by Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma 

urealyticum // Ginekol. Pol. – 2011. – Vol. 82, № 10. – P. 732–737. 
213. Ball E., Bulmer J.N., Ayis S. et al. Late sporadic miscarriage is associated with 

abnormalities in spiral artery transformation and trophoblast invasion // J. 
Pathol. – 2006. – Vol. 208, № 4. – Р. 535–542. 

214. Bane A.L., Gillan J.E. Massive perivillous fibrinoid causing recurrent placental 
failure // BJOG: An International Journal of Obstetrics & Gynaecology. – 
2003. – 110 (3). – P. 292–295. 

215. Barcelos M.R., Vargas P.R., Baroni C., Miranda A.E. Genital infections in 
women attending a Primary Unit of Health: prevalence and risk behaviors // 
Rev. Bras. Ginecol. Obstet. – 2008. – Vol. 30, № 7. – P. 349–354.  

216. Bayraktar M.R., Ozerol I.H., Gucluer N., Celik O. Prevalence and antibiotic 
susceptibility of Mycoplasma hominis and Ureaplasma urealyticum in pregnant 
women // Int. J. Infect. Dis. – 2010. – Vol. 14, № 2. – P. 90–95. 

217. Bebear C., de Barbeyrac B. Genital Chlamydia trachomatis infections // Clin. 
Microbiol. Infect. – 2009. – Vol. 15, № 1. – P. 4–10. 

218. Beltrán Montoya J., Avila-Vergara M.A., Vadillo-Ortega F. et al. Cervicovaginal 

infection as a risk factor for premature labor // Ginecol. Obstet. Mex. –  
2002. – Vol. 70. – P. 203–209. 

219. Berbic M., Ng C.H., Fraser I.S. Inflammation and endometrial bleeding // Cli-
macteric. – 2014. – № 17, Suppl. 2. – P. 47–53. 

220. Bilinski M.J., Thorne J.G., Oh M.J. et al. Uterine NK cells in murine pregnancy 
// Reprod. Biomed. Online. – 2008. – 16. – P. 218–226. 



Литерат�ра 
 

103 

221. Blas M.M., Canchihuaman F.A., Alva I.E., Hawes S.E. Pregnancy outcomes in 
women infected with Chlamydia trachomatis: a population-based cohort study in 
Washington State // Sex. Transm. Infect. – 2007. – Vol. 83, № 4. – P. 314–318. 

222. Blois S.M., Klapp B.F., Barrientos G. Decidualization and angiogenesis in early 
pregnancy: unravelling the functions of DC and NK cells // J. Reprod. Immu-
nol. – 2011. – Vol. 88, № 2. – P. 86–92. 

223. Bondarenko G.I., Durning M., Golos T.G. Immunomorphological changes in the 
rhesus monkey endometrium and decidua during the menstrual cycle and early 
pregnancy // American journal of reproductive immunology (New York, 1989). – 
2012. – 68 (4). P. 309–321. 

224. Brar A.K., Handwerger S., Kessler C.A., Aronow B.J. Gene induction and cate-
gorical reprogramming during in vitro human endometrial fibroblast deciduali-
zation // Physiol. Genomics. – 2001. – 7. – P. 135–148. 

225. Breugelmans M., Vancutsem E., Naessens A. et al. Association of abnormal vagi-
nal flora and Ureaplasma species as risk factors for preterm birth: a cohort study 
// Acta Obstetricia et Gynecologica Scandinavica. – 2010. – Vol. 89, № 2. – 
P. 256–260. 

226. Brosens J.J., Pijnenborg R., Brosens I.A. The myometrial junctional zone spiral 
arteries in normal and abnormal pregnancies: a review of the literature // Am. J. 
Obstet. Gynecol. – 2002. – 187. – P. 1416–1423. 

227. Bryceson Y.T., Ljunggren H.-G., Long E.O. Minimal requirement for induction 
of natural cytotoxicity and intersection of activation signals by inhibitory recep-
tors // Blood. – 2009. – Vol. 114, № 13. – P. 2657–2666. 

228. Bullock H.D., Hower S., Fields K.A. Domain analyses reveal that Chlamydia tra-

chomatis CT694 protein belongs to the membrane-localized family of type III 
effector proteins // J. Biol. Chem. – 2012. – Vol. 10, № 287 (33). – P. 28078–
28086.  

229. Burton G.J., Jauniaux E. Oxidative stress // Best Pract. Res. Clin. Obstet. Gy-
naecol. – 2011. – Vol. 25, № 3. – P. 287–299. 

230. Burton G.J., Jauniaux E. Placental oxidative stress: from miscarriage to  
preeclampsia // J. Soc. Gynecol. Investig. – 2004. – Vol. 11, № 6. – P. 342–
352. 

231. Buzza M.S., Hosking P., Bird P.I. The granzyme B inhibitor, PI-9, is differen-
tially expressed during placental development and up-regulated in hydatidiform 
moles // Placenta. – 2006. – Vol. 27, № 1. – P. 62–69. 

232. Bјrk M.R., Troeger C., Brinkhaus R. et al. Severely reduced presence of tissue 
macrophages in the basal plate of pre-eclamptic placentae // Placenta. – 2001. – 
Vol. 22, № 4. – P. 309–316. 

233. Calatayud S., Rigal D. Granulated CD56 lymphocytes of decidual tissue // 
Pathol. Biol. (Paris). – 1995. – Vol. 43, № 9. – P. 788–798. 

234. Calcutt M.J., Kim M.F., Karpas A.B. et al. Differential posttranslational process-
ing confers intraspecies variation of a major surface lipoprotein, a macrophage 



Литерат�ра 
 

104 

activating lipopeptide of Mycoplasma fermentans // Infection and Immunity. – 
1999. – Vol. 67, № 2. – P. 760–771. 

235. Caniggia I., Mostachfi H., Winter J. et al. Hypoxia-inducible factor-1 medi-
ates the biological effects of oxygen on human trophoblast differentia- 
tion through TGFbeta(3) // J. Clin. Invest. – 2000. – Vol. 105, № 5. – 
P. 577–587. 

236. Capoccia R., Greub G., Baud D. Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis 
and adverse pregnancy outcomes // Curr. Opin. Infect. Dis. – 2013. – 26 (3). – 
P. 231–240. 

237. Carbone K., Pinto N.M., Abrahamsohn P.A., Zorn T.M. Arrangement and fine 
structure of collagen fibrils in the decidualized mouse endometrium // Microsc. 
Res. Tech. – 2006. – Vol. 69, № 1. – P. 36–45. 

238. Castellucci M., Kosanke G., Verdenelli F. et al. Villous sprouting: fundamental 
mechanisms of human placental development // Hum. Reprod. Update. – 
2000. – Vol. 6, № 5. – P. 485–494. 

239. Charalambous F., Elia A., Georgiades P. Decidual spiral artery remodeling during 
early post-implantation period in mice: investigation of associations with decidual 
uNK cells and invasive trophoblast // Biochem. Biophys. Res. Commun. – 
2012. – Vol. 417, № 2. – P. 847–852. 

240. Choi S.J., Park S.D., Jang I.H. et al. The prevalence of vaginal microorganisms 
in pregnant women with preterm labor and preterm birth // Ann. Lab. Med. – 
2012. – 32 (3). – P. 194–200. 

241. Cimolai N., Malleson P., Thomas E., Middleton P.J. Mycoplasma pneumoniae as-
sociated arthropathy: confirmation of the association by determination of the 
antipolypeptide IgM response // J. Rheumatol. – 1989. – V. 16, № 8. – 
P. 1150–1152. 

242. Clauss A., Lilja H., Lundwall A. A locus on human chromosome 20 contains  
several genes expressing protease inhibitor domains with homology to whey 
acidic protein // Biochem. J. – 2002. – 368 (Pt. 1). – P. 233–242. 

243. Cohen M., Wuillemin C., Irion O., Bischof P. Role of decidua in trophoblastic 
invasion // Neuro Endocrinol. Lett. – 2010. – Vol. 31, № 2. – P. 193–197. 

244. Coleman S.J., Gerza L., Jones C.J.P. Syncytial nuclear aggregates in normal  
placenta show increased nuclear condensation, but apoptosis and cytoskeletal 
redistribution are uncommon // Placenta. – 2013. – Vol. 34, № 5. –  
P. 449–455. 

245. Cooke P.S., Spencer T.E., Bartol F.F., Hayashi K. Uterine glands: develop-
ment, function and experimental model systems // Molecular Human Re-
production. – 2013. – 19 (9). – P. 547–558. 

246. Crome S.Q., Lang P.A., Lang K.S., Ohashi P.S. Natural killer cells regu- 
late diverse T cell responses // Trends Immunol. – 2013. – 34 (7). –  
P. 342–349. 

247. Croy B.A., Esadeg S., Chantakru S. et al. Update on pathways regulating the ac-
tivation of uterine Natural Killer cells, their interactions with decidual spiral 



Литерат�ра 
 

105 

arteries and homing of their precursors to the uterus // J. Reprod. Immunol. – 
2003. – Vol. 59, № 2. – P. 175–191. 

248. Croy B.A., He H., Esadeg S. et al. Uterine natural killer cells: insights into their 
cellular and molecular biology from mouse modeling // Reproduction. – 2003. – 
Vol. 126, № 2. – P. 149–160.  

249. Croy B.A., Zhang J., Tayade C. et al. Analysis of uterine natural killer cells in 
mice // Methods Mol. Biol. – 2010. – Vol. 612. – P. 465–503. 

250. Dambaeva S.V., Breburda E.E., Durning M. et al. Characterization of decidual 
leukocyte populations in cynomolgus and vervet monkeys // J. Reprod. Immu-
nol. – 2009. – Vol. 80, № 1–2. – P. 57–69. 

251. Dambaeva S.V., Durning M., Rozner A.E., Golos T.G. Immunophenotype and cy-
tokine profiles of rhesus monkey CD56bright and CD56dim decidual natural 
killer cells // Biol. Reprod. – 2012. – Vol. 86, № 1. – P. 1–10. 

252. De Angelis C., Mancusi A., Ruggeri L. et al. Expansion of CD56-Negative, 
CD16-Positive, KIR-Expressing Natural Killer Cells after T Cell-Depleted 
Haploidentical Hematopoietic Stem Cell Transplantation // Acta Haematol. – 
2011. – Vol. 126, № 1. – P. 13–20. 

253. De Lima Freitas N.S., Borborema-Santos C.M., Barroso D. Serr
o das Neves et al. 
High prevalence detection of Chlamydia trachomatis by polymerase chain  
reaction in endocervical samples of infertile women attending university hospital 
in Manaus-Amazonas, Brazil // Gynecol. Obstet. Invest. – 2011. – Vol. 72, 
№ 4. – P. 220–226.  

254. De Maria A., Bozzano F., Cantoni C., Moretta L. Revisiting human natural killer 
cell subset function revealed cytolytic CD56(dim)CD16+ NK cells as rapid 
producers of abundant IFN-gamma on activation // Proc. Natl. Acad. Sci.  
USA. – 2011. – Vol. 108, № 2. – P. 728–732. 

255. De Wolf F., Brosens I., Robertson W.B. Ultrastructure of uteroplacental arteries 
// Contrib. Gynecol. Obstet. – 1982. – № 9. – P. 86–99. 

256. Dekel N., Gnainsky Y., Granot I., Mor G. Inflammation and Implantation // Am. 
J. Reprod. Immunol. – 2010. – Vol. 63, № 1. – P. 17–21. 

257. Delorme-Axford E., Bayer A., Sadovsky Y., Coyne C.B. Autophagy as a mecha-
nism of antiviral defense at the maternal-fetal interface // Autophagy. – 2013. – 
9 (12). – P. 2173–2174. 

258. Delorme-Axford E., Donker R.B., Mouillet J.F. et al. Human placental tro-
phoblasts confer viral resistance to recipient cells // Proc. Natl. Acad. Sci.  
USA. – 2013. – Vol. 110, № 29. – P. 12048–12053. 

259. Demir R., Kayisli U.A., Celik-Ozenci C. et al. Structural differentiation of human 
uterine luminal and glandular epithelium during early pregnancy: an ultrastruc-
tural and immunohistochemical study // Placenta. – 2002. – Vol. 23, № 8–9. – 
P. 672–684. 

260. Demir R., Kosanke G., Kohnen G. et al. Classification of human placental stem villi: 
review of structural and functional aspects // Microsc. Res. Tech. – 1997. – 
Vol. 38, № 1–2. – P. 29–41. 



Литерат�ра 
 

106 

261. Dill B.D., Dessus-Babus S., Raulston J.E. Identification of iron-responsive pro-
teins expressed by Chlamydia trachomatis reticulate bodies during intracellular 
growth // Microbiology. – 2009. – № 155 (Pt. 1). – P. 210–219. 

262. Dimitriadis E., Nie G., Hannan N.J. et al. Local regulation of implantation at the 
human fetal-maternal interface // Int. J. Dev. Biol. – 2010. – Vol. 54, № 2–3. – 
P. 313–322. 

263.  Doh K., Barton P.T., Korneeva I. et al. Differential vaginal expression of in- 
terleukin-1 system cytokines in the presence of Mycoplasma hominis and  
Ureaplasma urealyticum in pregnant women // Infect. Dis. Obstet. Gynecol. – 
2004. – Vol. 12, № 2. – P. 79–85. 

264. Donders G.G., Van Bulck B., Caudron J. et al. Relationship of bacterial vaginosis 
and mycoplasmas to the risk of spontaneous abortion // Am. J. Obstet. Gynecol. – 
2000. – Vol. 183, № 2. – P. 431–437. 

265. Donders G.G., Van Calsteren C., Bellen G. et al. Association between abnormal 
vaginal flora and cervical length as risk factors for preterm birth // Ultra-
sound in Obstetrics & Gynecology [Electronic resource]. – 2010. –  
Vol. 39, issue 2. – URL: http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/uog. 
7568/abstract  

266. Donders G.G., Van Calsteren K., Bellen G. et al. Predictive value for preterm birth 
of abnormal vaginal flora, bacterial vaginosis and aerobic vaginitis during the first 
trimester of pregnancy // BJOG. – 2009. – Vol. 116, № 10. – P. 1315–1324.  

267. Dunn C.L., Kelly R.W., Critchley H.O. Decidualization of the human endo-
metrial stromal cell: an enigmatic transformation // Reprod. Biomed. Online. – 
2003. – Vol. 7, № 2. – P. 151–61. 

268. Eidukaite A., Siaurys A., Tamosiunas V. Differential expression of KIR/NKAT2 
and CD94 molecules on decidual and peripheral blood CD56bright and 
CD56dim natural killer cell subsets // Fertility and Sterility. – 2004. – Vol. 81, 
suppl. 1. – P. 863–868. 

269. El Costa H., Tabiasco J., Berrebi A. et al. Effector functions of human decidual 
NK cells in healthy early pregnancy are dependent on the specific engagement 
of natural cytotoxicity receptors / // J. Reprod. Immunol. – 2009. – Vol. 82, 
№ 2. – P. 142–147. 

270. Elad D., Levkovitz R., Jaffa A.J. et al. Have we neglected the role of fetal  
endothelium in transplacental transport? // Traffic. – 2014. – 15 (1). – 
P. 122–126. 

271. Engert S., Rieger L., Kapp M. et al. Profiling chemokines, cytokines and growth 
factors in human early pregnancy decidua by protein array // Am. J. Reprod. 
Immunol. – 2007. – Vol. 58, № 2. – P. 129–137. 

272. Erkhembaatar L.O., Kotani T., Sumigama S. et al. Increased expression of sphin-
gosine kinase in the amnion during labor // Placenta. – 2013. – Vol. 34, № 4. – 
P. 353–359. 

273. Fernald G.M. Immunologic interactions between host cells and mycoplasmas: 
an infroduction // Rev. Infect. Dis. – 1982. – № 4. – P. 201–204. 



Литерат�ра 
 

107 

274. Filant J., Spencer T.E. Uterine glands: biological roles in conceptus implanta-
tion, uterine receptivity, and decidualization // The International journal of 
developmental biology. – 2014. – 58 (0). – P. 107–116. 

275. Fitz Simmons J., Callahan C., Shanahan B., Jungkind D. Chlamydial infections 
in pregnancy // J. Reprod. Med. – 1986. – Vol. 31, № 1. – P. 19–22. 

276. Fitzgerald B., Shannon P., Kingdom J., Keating S. Basal plate plaque: a novel  
organising placental thrombotic process // J. Clin. Pathol. – 2011. – 64 (8). – 
P. 725–728. 

277. Fleming D.C., King A.E., Williams A.R.W. et al. Hormonal contraception can 
suppress natural antimicrobial gene transcription in human endometrium // 
Fertil. Steril. – 2003. – 79. – P. 856–863. 

278. Fraser R., Whitley G.S., Johnstone A.P. Impaired decidual natural killer cell 
regulation of vascular remodelling in early human pregnancies with high uterine 
artery resistance // J. Pathol. – 2012. – Vol. 228, № 3. – P. 322–332. 

279. Frias A.E., Morgan T.K., Evans A.E. et al. Maternal high-fat diet disturbs utero-
placental hemodynamics and increases the frequency of stillbirth in a nonhu-
man primate model of excess nutrition // Endocrinology. – 2011. – 152 (6). – 
P. 2456–2464. 

280. Fung K.Y., Mangan N.E., Cumming H. et al. Interferon-ε protects the female 
reproductive tract from viral and bacterial infection // Science. – 2013. – 
Vol. 339 (6123). – P. 1088–1092. 

281. Furr P.M., Taylor-Robinson D. Long-term viability of stored mycoplasmas 
and ureaplasmas // J. Med. Microbiol. – 1990. – Vol. 31, № 3. – Р. 203–
206. 

282. Gastpar R., Gehrmann M., Bausero M.A. et al. Heat Shock Protein 70 Surface-
Positive Tumor Exosomes Stimulate Migratory and Cytolytic Activity of Natu-
ral Killer Cells // Cancer Res. – 2005. – Vol. 65, № 12. – P. 5238–5247. 

283. Gdoura R., Kchaou W., Chaari C. et al. Ureaplasma urealyticum, Ureaplasma 
parvum, Mycoplasma hominis and Mycoplasma genitalium infections and semen 
quality of infertile men // BMC Infect. Dis. – 2007. – № 7. – P. 129. 

284. Gellersen B., Brosens I.A., Brosens J.J. Decidualization of the human endo-
metrium: mechanisms, functions, and clinical perspectives // Semin. Reprod. 
Med. – 2007. – Vol. 25, № 6. – P. 445–453. 

285. Glass J.I., Lefkowitz E.J., Glass J.S. et al. The complete sequence of the mucosal 
pathogen Ureaplasma urealyticum // Nature. – 2000. – Vol. 407, № 6805. – 
P. 757–762. 

286. Golos T.G., Bondarenko G.I., Dambaeva S.V. et al. On the role of placental Major 
Histocompatibility Complex and decidual leukocytes in implantation and preg-
nancy success using non-human primate models // Int. J. Dev. Biol. – 2010. – 
Vol. 54, № 2–3. – Р. 431–443. 

287. Graham C.H., Lysiak J.J., McCrae K.R., Lala P.K. Localization of transforming 
growth factor-beta at the human fetal-maternal interface: role in trophoblast 
growth and differentiation // Biol. Reprod. – 1992. – Vol. 46, № 4. – P. 561–572. 



Литерат�ра 
 

108 

288. Handsfield H.H. Questioning azithromycin for chlamydial infection // Sex. 
Transm. Dis. – 2011. – Vol. 38, № 11. – P. 1028–1029. 

289. Hanna J., Goldman-Wohl D., Hamani Y. et al. Decidual NK cells regulate key 
developmental processes at the human fetal-maternal interface // Nat. Med. – 
2006. – Vol. 12, № 9. – P. 1065–1074. 

290. Hannon T., Innes B.A., Lash G.E. et al. Effects of local decidua on trophoblast 
invasion and spiral artery remodeling in focal placenta creta – an immunohisto-
chemical study // Placenta. – 2012. – Vol. 33, № 12. – P. 998–1004. 

291. Hatta K., van den Heuvel M.J., Croy B.A. NK cells detect changes in adaptive 
immunity within mouse decidua from gestation day eight // Placenta. – 2009. – 
Vol. 30, № 6. – P. 501–506. 

292. Hazan A.D., Smith S.D., Jones R.L. et al. Vascular-leukocyte interactions: 
mechanisms of human decidual spiral artery remodeling in vitro // Am. J. 
Pathol. – 2010. – Vol. 177, № 2. – P. 1017–1030. 

293. Hempstock J., Cindrova-Davies T., Jauniaux E., Burton G.J. Endometrial glands 
as a source of nutrients, growth factors and cytokines during the first trimester 
of  human pregnancy: A morphological and immunohistochemical study // Re-
prod. Biol. Endocrinol. – 2004. – № 2. – P. 58. 

294. Hess A.P., Hamilton A.E., Talbi S. et al. Decidual stromal cell response to 
paracrine signals from the trophoblast: amplification of immune and angiogenic 
modulators // Biol. Reprod. – 2007. – Vol. 76, № 1. – P. 102–117. 

295. Hess A.P., Hamilton A.E., Talbi S. et al. Decidual stromal cell response to 
paracrine signals from the trophoblast: amplification of immune and angiogenic 
modulators // Biol. Reprod. – 2007. – 76 (1). – P. 102–117. 

296. Hirst C.E., Buzza M.S., Sutton V.R. et al. Perforin-independent expression of 
granzyme B and proteinase inhibitor 9 in human testis and placenta suggests 
a role for granzyme B-mediated proteolysis in reproduction // Mol. Hum. Re-
prod. – 2001. – Vol. 7, № 12. – P. 1133–1142. 

297. Hu D.M., Cao Y.Q., Chen Z.Q., Wang N. Effect of exogenous cytokine-
stimulated decidual cells of early pregnancy on IgG secretion of B lymphocytes 
// Nan Fang Yi Ke Da Xue Xue Bao. – 2006. – Vol. 26, № 7. – P. 1050–1052. 

298. Hu Y., Eastabrook G., Tan R. et al. Decidual NK cell-derived conditioned 
medium enhances capillary tube and network organization in an extravillous 
cytotrophoblast cell line // Placenta. – 2010. – Vol. 31, № 3. – P. 213–221. 

299. Huang S.J., Schatz F., Masch R. et al. Regulation of chemokine production in 
response to pro-inflammatory cytokines in first trimester decidual cells // J. Re-
prod. Immunol. – 2006. – Vol. 72, № 1–2. – P. 60–73.  

300. Hueston W.J., Lenhart J.G. A decision analysis to guide antibiotic – selection for 
Chlamydia infection during pregnancy // Arch. Fam. Med. – 1997. – Vol. 6, 
№ 6. – P. 551–555. 

301. Ibana J.A., Myers L., Porretta C. et al. The major CD8 T cell effector memory 
subset in the normal and Chlamydia trachomatis-infected human endocervix is 
low in perforin // BMC Immunol. – 2012. – Vol. 13. – P. 66. 



Литерат�ра 
 

109 

302. Jabrane-Ferrat N., Siewiera J. The up side of decidual natural killer cells: new 
developments in immunology of pregnancy // Immunology. – 2014. – 141 (4). – 
P. 490–497. 

303. Jacobsson B., Mattsby-Baltzer I., Andersch B. et al. Microbial invasion and cyto-
kine response in amniotic fluid in a Swedish population of women with preterm 
prelabor rupture of membranes // Acta Obstet. Gynecol. Scand. – 2003. – 
Vol. 82, № 5. – P. 423–431. 

304. Jeong J.W., Kwak I., Lee K.Y. et al. Foxa2 is essential for mouse endometrial 
gland development and fertility // Biol. Reprod. – 2010. – Vol. 83, № 3. – 
P. 396–403. 

305. Judlin Р. Genital Mycoplasmas // Gynecol. Obstet. Fertil. – 2003. – Vol. 31, 
№ 11. – P. 954–959. 

306. Kadzhaia D., Merabishvili N. Prevalence and risk factors for Chlamydia tra-
chomatis infection in pregnant women // Georgian Med. News. – 2005. – 
Vol. 129. – P. 33–36. 

307. Kaitu'u-Lino T.J., Ye L., Tuohey L. et al. Corin, an enzyme with a putative role 
in spiral artery remodeling, is up-regulated in late secretory endometrium and 
first trimester deciduas // Hum. Reprod. – 2013. – Vol. 28, № 5. – P. 1172–
1180. 

308. Kalinka J., Wasiela M., Sobala W., Brzezińska-Błaszczyk E. Usefulness assess-
ment of selected proinflammatory cytokines' level in cervico-vaginal fluid  
of pregnant women as an early marker of preterm delivery // Ginekol. Pol. –  
2005. – Vol. 76, № 9. – P. 704–712.  

309. Kaloglu C., Onarlioglu B. Extracellular matrix remodelling in rat endometrium 
during early pregnancy: the role of fibronectin and laminin // Tissue Cell. – 
2010. – Vol. 42, № 5. – P. 301–306. 

310. Kam C.M., Hudig D., Powers J.C. Granzymes (lymphocyte serine proteases): 
characterization with natural and synthetic substrates and inhibitors // Biochim. 
Biophys. Acta. – 2000. – Vol. 1477, № 1–2. – P. 307–323. 

311. Kämmerer U. Antigen-presenting cells in the deciduas // Chem. Immunol. Al-
lergy. – 2005. – Vol. 89. – P. 96–104. 

312. Kara F., Cinar O., Erdemli-Atabenli E. et al. Ultrastructural alterations in human 
decidua in miscarriages compared to normal pregnancy decidua // Acta Obstet. 
Gynecol. Scand. – 2007. – Vol. 86, № 9. – P. 1079–1086. 

313. Karimi K., Arck P.C. Natural Killer cells: keepers of pregnancy in the turnstile 
of the environment // Brain Behav. Immun. – 2010. – Vol. 24, № 3. – P. 339–
347. 

314. Kataoka S., Yamada T., Chou K. et al. Association between Preterm Birth and 
Vaginal Colonization by Mycoplasmas in Early Pregnancy // J. Clin. Microbiol. – 
2006. – Vol. 44, № 1. – P. 51–55.  

315. Katz S.G. Extracellular breakdown of collagen by mice decidual cells. A cyto-
chemical and ultrastructural study // Biocell. – 2005. – Vol. 29, № 3. – 
P. 261–270. 



Литерат�ра 
 

110 

316. Kazakov D.V., Ondic O., Zamecnik M. et al. Morphological variations of scar-
related and spontaneous endometriosis of the skin and superficial soft tissue: 
a study of 71 cases with emphasis on atypical features and types of mallerian 
differentiations // J. Am. Acad. Dermatol. – 2007. – Vol. 57, № 1. – 
P. 134–146. 

317. Keskin D.B., Allan D.S.J., Rybalov B. et al. TGFβ promotes conversion of 
CD16+ peripheral blood NK cells into CD16− NK cells with similarities to 
decidual NK cells // Proc. Natl. Acad. Sci. USA. – 2007. – Vol. 104, № 9. – 
P. 3378–3383. 

318. King A. Uterine leukocytes and decidualization // Hum. Reprod. Update. – 
2000. – Vol. 6, № 1. – P. 28–36. 

319. King A., Wooding P., Gardner L., Loke Y.W. Expression of perforin, granzyme  
A and TIA-1 by human uterine CD56+ NK cells implies they are activated and 
capable of effector functions // Hum. Reprod. – 1993. – Vol. 8, № 12. – 
P. 2061–2067. 

320. King A.E., Critchley H.O., Kelly R.W. Innate immune defences in the human  
endometrium // Reproductive biology and endocrinology: RB&E. – 2003. – 
№ 1. – P. 116. 

321. Kingdom J., Huppertz B., Seaward G. Development of the placental villous tree 
and its consequences for fetal growth // Eur. J. Obstet. Gynecol. Reprod.  
Biol. – 2000. – 92 (1). – P. 35–43. 

322. Kirk E., Bora S., Van Calster B. et al. Chlamydia trachomatis infection in 
patients attending an Early Pregnancy Unit: prevalence, symptoms, pregnancy 
location and viability // Acta Obstet. Gynecol. Scand. – 2008. – Vol. 87, № 6. – 
P. 601–607. 

323. Kopcow H.D., Eriksson M., Mselle T.F. et al. Human decidual NK cells from 
gravid uteri and NK cells from cycling endometrium are distinct NK cell subsets 
// Placenta. – 2010. – Vol. 31, № 4. – P. 334–338. 

324. Кoukoura О., Sifakis S., Spandidos D.A. DNA methylation in the human pla-
centa and fetal growth (Review) // Molecular Medicine Reports. – 2012. – 
5 (4). – P. 883–889. 

325. Krensky A.M. Granulysin: a novel antimicrobial peptide of cytolytic T lympho-
cytes and natural killer cells // Biochem. Pharmacol. – 2000. – 59. – P. 317–
320. 

326. Krishnan L., Nguyen T., McComb S. From mice to women: the conundrum of 
immunity to infection during pregnancy // J. Reprod. Immunol. – 2013. – 
97 (1). – P. 62–73. 

327. Kwak D.W., Hwang H.S., Kwon J.Y. et al. Co-infection with vaginal Ureaplasma 
urealyticum and Mycoplasma hominis increases adverse pregnancy outcomes in 
patients with preterm labor or preterm premature rupture of membranes // J. 
Matern. Fetal. Neonatal. Med. – 2014. – 27 (4). – P. 333–337. 

328. Lachapelle M.H., Miron P., Hemmings R., Roy D.C. Endometrial T, B, and 
NK cells in patients with recurrent spontaneous abortion. Altered profile  



Литерат�ра 
 

111 

and pregnancy outcome // J. Immunol. – 1996. – Vol. 56, № 10. – P. 4027–
4034. 

329. Lala P.K., Graham C.H. Mechanisms of trophoblast invasiveness and their con-
trol: the role of proteases and protease inhibitors // Cancer Metastasis Rev. – 
1990. – Vol. 9, № 4. P. 369–379. 

330. Landers D.V., Sung M.L., Bottles K., Schachter J. Does addition of anti-
inflammatory agents to antimicrobial therapy reduce infertility after murine 
chlamydial salpingitis? // Sex. Transm. Dis. – 1993. – Vol. 20, № 3. – 
P. 121–125. 

331. Langston C., Kaplan C., Macpherson T. et al. Practice guideline for examination 
of the placenta: developed by the Placental Pathology Practice Guideline De-
velopment Task Force of the College of American Pathologists // Arch. Pathol. 
Lab. Med. – 1997. – 121 (5). – P. 449–476. 

332. Larsen B., Hwang J. Mycoplasma, Ureaplasma, and Adverse Pregnancy Out-
comes: A Fresh Look // Infectious Diseases in Obstetrics and Gynecology. – 
2010. – 2010:521921. 

333. LaRue R.W., Dill B.D., Giles D.K. et al. Chlamydial Hsp60-2 is iron responsive 
in Chlamydia trachomatis serovar E-infected human endometrial epithelial cells 
in vitro // Infect. Immun. – 2007. – Vol. 75, № 5. – P. 2374–2380. 

334. Lash G.E., Otun H.A., Innes B.A. et al. Regulation of extravillous trophoblast 
invasion by uterine natural killer cells is dependent on gestational age // Hum. 
Reprod. – 2010. – Vol. 25, № 5. – P. 1137–1145. 

335. Laskarin G., Kдmmerer U., Rukavina D. et al. Antigen-presenting cells and 
materno-fetal tolerance: an emerging role for dendritic cells // Am. J. Reprod. 
Immunol. – 2007. – Vol. 58, № 3. – P. 255–267. 

336. Laskarin G., Redzovic A., Vukelic P. et al. Phenotype of NK cells and cyto-
toxic/apoptotic mediators expression in ectopic pregnancy // Am. J. Reprod. 
Immunol. – 2010. – Vol. 64, № 5. – P. 347–358. 

337. Le Bouteiller P., Barakonyi A., Giustiniani J. et al. Engagement of CD160 recep-
tor by HLA-C is a triggering mechanism used by circulating natural killer (NK) 
cells to mediate cytotoxicity // Proc. Natl. Acad. Sci USA. – 2002. – Vol. 99, 
№ 26. – P. 16963–16968. 

338. Le Bouteiller P., Piccinni Le Bouteiller M.P., Human P. NK cells in pregnant 
uterus: why there? // Am. J. Reprod. Immunol. – 2008. – Vol. 59, № 5. – 
P. 401–406. 

339. Le Bouteiller P., Tabiasco J. Killers become builders during pregnancy // Nat. 
Med. – 2006. – Vol. 12, № 9. – P. 991–992. 

340. Lee J.Y., Lee M., Lee S.K. Role of endometrial immune cells in implantation // 
Clin. Exp. Reprod. Med. – 2011. – Vol. 38, № 3. – P. 119–125.  

341. Lee S.E., Romero R., Kim E.-C., Yoon B.H. A high Nugent score but not a posi-
tive culture for genital mycoplasmas is a risk factor for spontaneous preterm 
birth // Journal of Maternal-Fetal and Neonatal Medicine. – 2009. – Vol. 22, 
№ 3. – P. 212–217. 



Литерат�ра 
 

112 

342. Lefevre J.C., Lepargneur J.P., Guion D., Bei S. Tetracycline-resistant Chlamydia 
trachomatis in Toulouse, France // Pathol. Biol. (Paris). – 1997. – Vol. 45, 
№ 5. – P. 376–378. 

343. Li H.-P., Chen X., Li M.-Q. Gestational diabetes induces chronic hypoxia 
stress and excessive inflammatory response in murine placenta // Interna-
tional Journal of Clinical and Experimental Pathology. – 2013. – 6 (4). – 
P. 650–659. 

344. Lin Y., Zhong Y., Saito S. et al. Characterization of natural killer cells in non-
obese diabetic/severely compromised immunodeficient mice during pregnancy 
// Fertil. Steril. – 2009. – Vol. 91, № 6. – P. 2676–2686. 

345. Liu B., Tao W., Liu D. The relationship between placental pathology and certain 
pathogens detected in paraffin-embedded tissues in cases of intrauterine growth 
retardation // Zhonghua Fu Chan Ke Za Zhi. – 1996. – Vol. 31, № 2. –  
P. 90–92. 

346. Lockwood C.J., Krikun G., Rahman M. et al. The role of decidualization in regu-
lating endometrial hemostasis during the menstrual cycle, gestation, and in 
pathological states // Semin. Thromb. Hemost. – 2007. – Vol. 33, № 1. – 
P. 111–117. 

347. Loke Y.W., King A. Immunology of implantation // Baillieres Best Pract. Res. 
Clin. Obstet. Gynaecol. – 2000. – Vol. 14, № 5. – P. 827–837.  

348. Lunghi L., Ferretti M.E., Medici S. et al. Control of human trophoblast function 
// Reprod. Biol. Endocrinol. – 2007. – № 5. – P. 6. 

349. Lyon D., Cheng C.-Y., Howland L. et al. Integrated review of cytokines in mater-
nal, cord, and newborn blood – part I: associations with preterm birth // Bio-
logical Research for Nursing. – 2010. – Vol. 11, № 4. – P. 371–376. 

350. Lysiak J.J., Johnson G.R., Lala P.K. Localization of amphiregulin in the human 
placenta and decidua throughout gestation: role in trophoblast growth // Pla-
centa. – 1995. – Vol. 16, № 4. – P. 359–366. 

351. Malassinй A. Morphological variability and placental function // Gynecol. Ob-
stet. Fertil. – 2001. – 29 (7–8). – P. 489–496. 

352. Manaster I., Mandelboim O. The unique properties of human NK cells in the 
uterine mucosa // Placenta. – 2008. – 29 (suppl. A). – S60–6. 

353. Manavi K. A review on infection with Chlamydia trachomatis // Best Pract. Res. 
Clin. Obstet. Gynaecol. – 2006. – Vol. 20, № 6. – P. 941–951.  

354. Mardh P.A. Influence of infection with Chlamydia trachomatis on pregnancy 
outcome, infant health and life-long sequelae in infected offspring // Best Pract. 
Res. Clin. Obstet. Gynaecol. – 2002. – Vol. 16, № 6. – P. 847–864. 

355. Mayhew T.M., Barker B.L. Villous trophoblast: morphometric perspectives on 
growth, differentiation, turnover and deposition of fibrin-type fibrinoid during 
gestation // Placenta. – 2001. – 22 (7). – P. 628–638. 

356. Meng Q., Shao L., Luo X. et al. Ultrastructure of Placenta of Gravidas with Ges-
tational Diabetes Mellitus // Obstetrics and Gynecology International. – 2015. – 
2015:283124. 



Литерат�ра 
 

113 

357. Menkhorst E., Winship A., Van Sinderen M., Dimitriadis E. Human extravillous 
trophoblast invasion: intrinsic and extrinsic regulation // Reprod. Fertil. Dev. – 
2014, Aug 28. doi: 10.1071/RD14208. 

358. Mital J., Miller N.J., Dorward D.W. et al. Role for chlamydial inclusion mem-
brane proteins in inclusion membrane structure and biogenesis // PLoS One. – 
2013. – Vol. 8, № 5. – P. e63426. 

359. Moore C.E., Segal S., Berendt A.R. et al. Lack of association between Toll-like 
receptor 2 polymorphisms and susceptibility to severe disease caused by Staphy-
lococcus aureus // Clin. Diagn. Lab. Immunol. – 2004. – Vol. 11, № 6. – 
P. 1194–1197.  

360. Mor G., Cardenas I., Abrahams V., Guller S. Inflammation and pregnancy: the 
role of the immune system at the implantation site // Ann. NY Acad. Sci. – 
2011. – Vol. 1221. – P. 80–87.  

361. Mor G., Koga K. Macrophages and pregnancy // Reprod. Sci. – 2008. – Vol. 15, 
№ 5. – P. 435–436. 

362. Moser G., Weiss G., Gauster M. et al. Evidence from the very beginning: en-
doglandular trophoblasts penetrate and replace uterine glands in situ and in vitro 
// Hum. Reprod. – 2015. – 30 (12). – P. 2747–2757. 

363. Moulder J.W., Hatch T.P., Byrne G.I., Kellogg K.R. Immediate toxicity of high 
multiplicities of Chlamydia psittaci for mouse fibroblasts (L cells) // Infect. 
Immun. – 1976. Vol. 14, № 1. – P. 277–289. 

364. Much D.H., Yeh S.Y. Prevalence of Chlamydia trachomatis infection in  
pregnant patients // Public Health Rep. – 1991. – Vol. 106, № 5. – P. 490–
493. 

365. Nagamatsu T., Schust D.J. The immunomodulatory roles of macrophages  
at the maternal-fetal interface // Reprod. Sci. – 2010. – Vol. 17, № 3. – 
Р. 209–218. 

366. Nagymanyoki Z., Callahan M.J., Parast M.M. et al. Immune cell profiling in 
normal pregnancy, partial and complete molar pregnancy // Gynecol. Oncol. – 
2007. – Vol. 107, № 2. – P. 292–297. 

367. Nakashima A., Shiozaki A., Myojo S. et al. Granulysin produced by uterine natu-
ral killer cells induces apoptosis of extravillous trophoblasts in spontaneous 
abortion / // Am. J. Pathol. – 2008. – Vol. 173, № 3. – P. 653–664.  

368. Narni-Mancinelli E., Ugolini S., Vivier E. Natural killer cells: adaptation and 
memory in innate immunity // Med. Sci. (Paris). – 2013. – 29 (4). – P. 389–
395. 

369. Nelson D.M., Crouch E.C., Curran E.M., Farmer D.R. Trophoblast interaction 
with fibrin matrix. Epithelialization of perivillous fibrin deposits as a mechanism for 
villous repair in the human placenta // The American Journal of Pathology. – 
1990. – 136 (4). – P. 855–865. 

370. Neuer A., Spandorfer S.D., Giraldo P., Witkin S. The role of heat shock proteins 
in reproduction // Human Reproduction Update. – 2000. – Vol. 6, № 2. – 
P. 149–159. 



Литерат�ра 
 

114 

371. Novy M.J., Duffy L., Axthelm M.K. et al. Ureaplasma parvum or Mycoplasma 
hominis as sole pathogens cause chorioamnionitis, preterm delivery, and fetal 
pneumonia in rhesus macaques // Reprod. Sci. – 2009. – Vol. 16, № 1. – 
P. 56–70. 

372. Oh K.J., Lee S.E., Jung H. et al. Detection of Ureaplasmas by the polymer- 
rase chain reaction in the amniotic fluid of patients with cervical insuffi-
ciency // Journal of Perinatal Medicine. – 2010. – Vol. 38, № 3. – P. 261– 
268. 

373. Oliver C., Montes M.J., Galindo J.A. et al. Human decidual stromal cells express 
smooth muscle actin and show ultrastructural similarities with myofibroblasts // 
Human Reproduction. – 1999. – Vol. 14, № 6. – P. 1599–1605. 

374. Ordi J., Casals G., Ferrer B. et al. Uterine (CD56+) natural killer cells recruit-
ment: association with decidual reaction rather than embryo implantation // 
Am. J. Reprod. Immunol. – 2006. – 55 (5). – P. 369–377. 

375. Parham P. NK cells and trophoblasts: partners in pregnancy // J. Exp. Med. – 
2004. – 200. – P. 951–955. 

376. Park J.S., Park C.W., Lockwood C.J., Norwitz E.R. Role of cytokines in preterm 
labor and birth // Minerva Ginecol. – 2005. – Vol. 57, № 4. – P. 349–366. 

377. Peipert J.F. Clinical practice. Genital chlamydial infections // N. Engl. J. Med. – 
2003. – Vol. 349, № 25. – P. 2424–2430. 

378. Perni S.C., Vardhana S., Korneeva I. et al. Мycoplasma hominis and Ureaplasma 
urealyticum in midtrimester amniotic fluid: association with amniotic fluid cyto-
kine levels and pregnancy outcome // Am. J. Obstet. Gynecol. – 2004. – Vol. 191, 
№ 4. – P. 1382–1386. 

379. Pilo P., Frey J., Vilei E.M. Molecular mechanisms of pathogenicity of My-
coplasma mycoides // The Veterinary Journal. – 2007. – Vol. 174. – P. 513–
521. 

380. Pitcher D.G., Nicholas R.A.J. Mycoplasma host specificity: Fact or fiction? // 
The Veterinary Journal. – 2005. – Vol. 170. – P. 300–306. 

381. Plaisier M., Dennert I., Rost E. et al. Decidual vascularization and the expression 
of angiogenic growth factors and proteases in first trimester spontaneous abor-
tions // Hum. Reprod. – 2009. – Vol. 24, № 1. – P. 185–197. 

382. Plaisier M., Koolwijk P., Willems F. et al. Pericellular-acting proteases in human first 
trimester deciduas // Mol. Hum. Reprod. – 2008. – Vol. 14, № 1. – P. 41–51.  

383. Plaks V., Birnberg T., Berkutzki T. et al. Uterine DCs are crucial for decidua 
formation during embryo implantation in mice // J. Clin. Invest. – 2008. – 
Vol. 118, № 12. – P. 3954–3965. 

384. Poli A., Michel T., Thérésine M. et al. CD56bright natural killer (NK) cells: an 
important NK cell subset // Immunology. – 2009. – Vol. 126, № 4. – P. 458–
465. 

385. Price M.J., Ades A.E., Welton N.J. et al. Proportion of Pelvic inflammatory dis-
ease cases caused by Chlamydia trachomatis: consistent picture from different 
methods // J. Infect. Dis. – 2016. – Vol. 214, № 4. – P. 617–624. 



Литерат�ра 
 

115 

386. Quenby S., Farquharson R. Uterine natural killer cells, implantation failure and 
recurrent miscarriage // Reprod. Biomed.Online. – 2006. – 13. – P. 24–28. 

387. Rabot M., Tabiasco J., Polgar B. et al. HLA class I/NK cell receptor interaction 
in early human decidua basalis: possible functional consequences // Chem. 
Immunol. Allergy. – 2005. – Vol. 89. – P. 72–83. 

388. Ramathal C.Y., Bagchi I.C., Taylor R.N., Bagchi M.K. Endometrial decidualiza-
tion: of mice and men  // Semin. Reprod. Med. – 2010. – Vol. 28, № 1. – 
P. 17–26. 

389. Redline R.W. Placental inflammation // Semin. Neonatol. – 2004. – 9. – 
P. 265–274. 

390. Repnik U., Tilburgs T., Roelen D.L. et al. Comparison of macrophage phenotype 
between decidua basalis and decidua parietalis by flow cytometry // Placenta. – 
2008. – Vol. 29, № 5. – P. 405–412. 

391. Reynolds E.S. The use of lead citrate at high pH as an electron-opaque stain in 
electron microscopy // J. Cell. Biol. – 1963. – № 17. – P. 208–212. 

392. Rigway G. Treatment of Chlamydia trachomatis Infections // Abstracts of Pro-
ceeding of the 4th Meeting of the European Society for Chlamydia research, 
August 2000, Helsinki, Finland. – Helsinki, 2000. – P. 28–32. 

393. Roberts D.J., Post M.D. The placenta in pre-eclampsia and intrauterine growth 
restriction // J. Clin. Pathol. – 2008. – 61 (12). – P. 1254–1260. 

394. Roberts D.J., Räsänen J.P., Novy M.J. et al. Restriction of placental vasculature 
in a non-human primate: a unique model to study placental plasticity // Pla-
centa. – 2012. – 33 (1). – P. 73–76. 

395. Robson A., Harris L.K., Innes B.A. et al. Uterine natural killer cells initiate spiral 
artery remodeling in human pregnancy // FASEB J. – 2012. – Vol. 26, № 12. – 
P. 4876–4885. 

396. Romero R., Whitten A., Korzeniewski S.J. et al. Maternal Floor Infarc-
tion/Massive Perivillous Fibrin Deposition: A Manifestation of Maternal An-
tifetal Rejection // American journal of reproductive immunology (New York, 
1989). – 2013. – 70 (4). – P. 285–298. 

397. Rours G.I., de Krijger R.R., Ott A. et al. Chlamydia trachomatis and placental 
inflammation in early preterm delivery // Eur. J. Epidemiol. – 2011. – Vol. 26, 
№ 5. – P. 421–428. 

398. Rours G.I., Duijts L., Moll H.A. et al. Chlamydia trachomatis infection during 
pregnancy associated with preterm delivery: a population-based prospective 
cohort study // Eur. J. Epidemiol. – 2011. –Vol. 26, № 6. – P. 493–502. 

399. Rukavina D., Rubesa G., Gudelj L. et al. Characteristics of perforin expressing 
lymphocytes within the first trimester decidua of human pregnancy // Am. J. 
Reprod. Immunol. – 1995. – Vol. 33, № 5. – P. 394–404. 

400. Saito S. Cytokine cross-talk between mother and the embryo/placenta // J. Re-
prod. Immunol. – 2001. – 52. – P. 15–33. 

401. Saito S., Morii T., Enomoto M. et al. The effect of interleukin 2 and transforming 
growth factor-beta 2 (TGF-beta 2) on the proliferation and natural killer activity 



Литерат�ра 
 

116 

of decidual CD16- CD56bright natural killer cells // Cell Immunol. – 1993. – 
Vol. 152, № 2. – P. 605–613.  

402. Saito S., Sakai M. Th1/Th2 balance in preeclampsia // J. Reprod. Immunol. – 
2003. – 59. – P. 161–173. 

403. Sak M.E., Deveci E., Evsen M.S. et al. Expression of β human chorionic gona-
dotropin in the placenta of gestational diabetic mothers: an immunohistoche-
mistry and ultrastructural study // Anal. Quant. Cytopathol. Histpathol. – 2013. 
– 35 (1). – P. 52–56. 

404. Salamonsen L.A., Dimitriadis E., Jones R.L. et al. Complex regulation of decidu-
alization: a role for cytokines and proteases – a review // Placenta. – 2003. – 
24. – P. 76–85. 

405. Sanches J.C., Jones C.J., Aplin J.D. et al. Collagen fibril organization in the 
pregnant endometrium of decorin-deficient mice // J. Anat. – 2010. – Vol. 216, 
№ 1. – P. 144–155. 

406. Sanguansermsri D., Pongcharoen S. Pregnancy immunology: decidual im-
mune cells // Asian. Pac. J. Allergy. Immunol. – 2008. – Vol. 26, № 2–3. – 
P. 171–181. 

407. Schachter J., Grossman M., Landers D.V., Sweet R.L. Amoxicillin Therapy for 
Chlamydia trachomatis in Pregnancy // Obstet. Gynecol. – 1990. – Vol. 75. – 
P. 752–756. 

408. Schalkwijk J., Wiedow O., Hirose S. The trappin gene family: proteins defined by 
an N-terminal transglutaminase substrate domain and a C-terminal four-
disulphide core // Biochem. J. – 1999. – 340 (pt. 3). – P. 569–577. 

409. Shaw J.L.V., Wills G.S., Lee K.F. et al. Chlamydia trachomatis Infection  
Increases Fallopian Tube PROKR2 via TLR2 and NFκB Activation Resulting 
in a Microenvironment Predisposed to Ectopic Pregnancy // Am. J. Pathol. – 
2011. – Vol. 178, № 1. – P. 253–260. 

410. Silva M.J., Florêncio G.L., Gabiatti J.R. et al. Perinatal morbidity and mortality 
associated with Chlamydial infection: a meta-analysis study // Braz. J. Infect. 
Dis. – 2011. – Vol. 15, № 6. – P. 533–539. 

411. Slukvin I.I., Breburda E.E., Golos T.G. Dynamic changes in primate endo-
metrial leukocyte populations: differential distribution of macrophages and 
natural killer cells at the rhesus monkey implantation site and in early preg-
nancy // Placenta. – 2004. – Vol. 25, № 4. – P. 297–307. 

412. Smith S.D., Dunk C.E., Aplin J.D. et al. Evidence for immune cell involvement 
in decidual spiral arteriole remodeling in early human pregnancy // Am. J. 
Pathol. – 2009. – Vol. 174, № 5. – P. 1959–1971. 

413. Soares M.J., Chakraborty D., Kubota K. et al. Adaptive mechanisms controlling 
uterine spiral artery remodeling during the establishment of pregnancy // Int. J. 
Dev. Biol. – 2014. – 58 (2–4). – P. 247–259. 

414. Song G., Bazer F.W., Wagner G.F., Spencer T.E. Stanniocalcin (STC) in the en-
dometrial glands of the ovine uterus: regulation by progesterone and placental 
hormones // Biol. Reprod. – 2006. – Vol. 74, № 5. – P. 913–922.  



Литерат�ра 
 

117 

415. Spencer T.E. Biological Roles of Uterine Glands in Pregnancy // Seminars in 
reproductive medicine. – 2014. – 32 (5). – P. 346–357. 

416. Stempin C.C., Dulgerian L.R., Garrido V.V., Cerban F.M. Arginase in Parasitic 
Infections: Macrophage Activation, Immunosuppression, and Intracellular Sig-
nals // J. Biomed. Biotechnol. [Electronic resource]. – Эле�трон. ж�рн. – 
2010; 2010: 683485. – URL: http://www.hindawi.com/journals/jbb/2010/ 
683485/ 

417. Stray-Pedersen B., Biшrnstad J., Dahl M. et al. Induced abortion: microbiologi-
cal screening and medical complications // Infection. – 1991. – Vol. 19, № 5. – 
P. 305–308. 

418. Szabo R., Peters D.E., Kosa P. et al. Regulation of feto-maternal barrier by 
matriptase- and PAR-2-mediated signaling is required forplacental morpho-
genesis and mouse embryonic survival // PLoS Genet. – 2014. – 10 (7). – 
e1004470. 

419. Szekeres-Bartho J. Regulation of NK cell cytotoxicity during pregnancy //  
Reprod. Biomed. Online. – 2008. – Vol. 16, № 2. – P. 211–217. 

420. Tabiasco J., Rabot M., Aguerre-Girr M. et al. Human decidual NK cells: unique 
phenotype and functional properties – a review // Placenta. – 2006. – Vol. 27, 
suppl A. – P. 34–39. 

421. Taylor-Robinson D., Lamont R.F. Mycoplasmas in pregnancy // BJOG. – 2011. – 
Vol. 118, № 2. – P. 164–174. 

422. Teklenburg G., Salker M., Molokhia M. et al. Natural selection of human em-
bryos: decidualizing endometrial stromal cells serve as sensors of embryo quality 
upon implantation // PLoS One. – 2010. – Vol. 5, № 4. – e10258. 

423. van Dijk M., Visser A., Posthuma J. et al. Naturally occurring variation in  
trophoblast invasion as a source of novel (epigenetic) biomarkers // Front 
Genet. – 2012. – № 3. – P. 22. 

424. Vaz F.A.C., Ceccon M.E.J., Diniz E.M.A. Infecção por Chlamydia trachomatis no 
período neonatal: aspectos clínicos e laboratoriais. Experiência de uma década: 
1987–1998 // Rev. Ass. Med. Bras. – 1999. – Vol. 45. – P. 303–311. 

425. Vivier E., Raulet D.H., Moretta A. et al. Innate or Adaptive Immunity? The  
Example of Natural Killer Cells // Science (New York). – 2011. – 331 (6013). – 
P. 44–49. 

426. Waites K., Katz B., Schelonka B. Mycoplasmas and ureaplasmas as neo- 
natal pathogens // Clin. Microbiol. Rev. – 2005. – Vol. 18, № 4. – P. 757–
789. 

427. Wallace A.E., Cartwright J.E., Begum R. et al. Trophoblast-induced changes in 
C-x-C motif chemokine 10 expression contribute to vascular smooth muscle 
cell dedifferentiation during spiral artery remodeling // Arterioscler. Thromb. 
Vasc. Biol. – 2013. – Vol. 33, № 3. – P. e93–e101. 

428. Warrander L.K., Batra G., Bernatavicius G. et al. Maternal Perception of Re-
duced Fetal Movements Is Associated with Altered Placental Structure and 
Function // PLoS ONE. – 2012. – 7 (4). – e34851. 



Литерат�ра 
 

118 

429. Wasiela M., Brzezińska-Błaszczyk E., Krzemiński Z., Kalinka J. Impact of My-

coplasma hominis and Ureaplasma urealyticum on the concentration of proin-
flammatory cytokines in vaginal fluid // Med. Dosw. Mikrobiol. – 2004. – 
Vol. 56, № 4. – P. 371–376. 

430. Wasiela M., Krzemiński Z., Hanke W., Kalinka J. Association between genital 
mycoplasmas and risk of preterm delivery // Med. Wieku Rozwoj. – 2003. – 
Vol. 7, № 3, suppl. 1. – P. 211–216. 

431. Yagel S. The developmental role of natural killer cells at the fetal-maternal 
interface // Am. J. Obstet. Gynecol. – 2009. – Vol. 201, № 4. – P. 344–350. 

432. Ye L.L., Zhang B.Y., Cao W.L. Relationship between the endocervical my-
coplasma infection and spontaneous abortion due to early embryonic death // 
Zhonghua Fu Chan Ke Za Zhi. – 2004. – Vol. 39, № 2. – P. 83–85. 

433. Zhang J.P., Chen Z., Smith G.N., Croy A. Natural Killer Cell Triggered Vascular 
Transformation: Maternal Care Before Birth? // Cell Mol. Immunol. – 2010. – 
Vol. 8, № 1. – P. 1–11. 

434. Zhu G.X., Lu C., Chen C.J. et al. Pathogenicity of Ureaplasma urealyticum and 
Ureaplasma parvum in the lower genital tract of female BALB/c mice // Can. J. 
Microbiol. – 2011. – Vol. 57, № 12. – P. 987–992.  

 



 

119 

 

СОДЕРЖАНИЕ 

Введение ........................................................................................ 3 

Глава 1. Морфоло�ия маточно-плацентарной области.................. 5 
1.1. Изменения в эндометрии, предшеств�ющие наст�п-

лению беременности.................................................... 5 
1.2. Хара
теристи
а имм�но
омпетентных 
лето
 эндо-

метрия и базальной децид�альной оболоч
и.............. 11 
1.3. Строение плаценты при физиоло�ичес
ой беремен-

ности............................................................................. 19 

Глава 2. Морфоло�ичес�ие проявления плацентарной недоста-

точности. Этиоло�ия, основные механизмы развития ......... 29 

Глава 3. Морфоло�ичес�ие изменения в зрелых плацентах  

при разных видах �ро�енитально�о инфицирования ............ 37 
3.1. Крат
ая хара
теристи
а ми
оплазм, их взаимодей-

ствие с ма
роор�анизмом ............................................ 37 
3.2. Влияние ми
оплазменной инфе
ции на течение  

беременности ............................................................... 40 
3.3. Морфоло�ия плаценты в �словиях 
онтаминации 

нижних отделов половых п�тей Mycoplasma hominis  
и Ureaplasma urealyticum ............................................... 44 

3.4. Крат
ая хара
теристи
а хламидий, их взаимодейст-
вие с ма
роор�анизмом ............................................... 64 

3.5. Влияние хламидийной инфе
ции на течение бере-
менности ...................................................................... 67 

3.6. Морфоло�ия плаценты в �словиях 
онтаминации 
нижних отделов половых п�тей Chlamydia trachomatis  69 

За�лючение.................................................................................... 84 

Литерат�ра .................................................................................... 86 
 



 

 

 
 

На�чное издание 
 
 
 
 
 
 
 

М�стафина Лилия Рамильевна 

Ло�винов Сер�ей Валентинович 

Юрьев Сер�ей Юрьевич 

А�ар�ова Любовь А�лямовна 
 
 

МОРФОЛОГИЯ ПЛАЦЕНТЫ  

ПРИ УРОГЕНИТАЛЬНОМ ИНФИЦИРОВАНИИ 
 
 

Реда�тор А.В. Базавл	
 
Техничес�ий реда�тор О.А. Т	рчинович 

Верст�а О.А. Т	рчинович 
Ори�инал-ма�ет издательства «Печатная ман	фа
т	ра» 

 
 

Лицензия ИД № 03931 от 07.02.2001. 
Подписано в печать 23.08.2016. 

Формат 60×841/16. Печать офсетная. Б%ма�а офсетная. 
Гарнит%ра «Newton». Печ. л. 7,5. Усл. печ. л. 6,975. Уч.-изд. л. 7,07. 

Тираж 500 э�з. За�аз № 617. 
 

 
ООО «Печатная ман%фа�т%ра». 

634055, �. Томс�, %л. Королёва, 4, оф. 81. 
Тел./фа�с: 8 (382-2) 49-31-19 

E-mail: pechat@tomsk.ru 
 


