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ВВВВВнутриутробные инфекции, вызываемые вирусами из се!
 мейства герпесов, играют особую роль в структуре забо!

леваемости новорожденных и детей грудного возраста и могут
являться причиной отсроченой соматической и психоневро!
логической патологии [1,12]. Врожденная цитомегаловирус!
ная инфекция (ВЦМВИ) занимает ведущее место среди врож!
денных инфекций в странах мира [7,9].

По данным литературы, первичная ЦМВИ у беременных
женщин возникает в 1!4% всех случаев с риском внутриут!
робной передачи вируса 20!50% [12]. Инфицирование в ран!
ние сроки беременности приводит к мертворождению, вы!
кидышам и различным уродствам. При инфицировании на
поздних гестационных сроках преобладает нейротропное
воздействие вируса.

Чаще встречаются обострения персистирующей ЦМВИ,
выявляемые у 10!20% серопозитивных беременных [7,9].
Так, 10!15% родившихся детей имеют клинически выражен!
ные манифестные формы болезни, а у 85!90% вирус перси!
стирует латентно долгие годы без клинических проявлений,
но и при таком бессимптомном течении впоследствии у 15!
17% детей развиваются нарушения со стороны ЦНС (задер!
жка нервно!психического развития, снижение слуха, зре!
ния, нарушение памяти) [9,12].

Среди женщин детородного возраста в г. Минске специ!
фические антитела к ЦМВ определяются в 85%, беремен!
ные ЦМВ!инфицированные женщины составляют 83,7% [5].
В период гестации создаются реальные условия для реакти!
вации эндогенной вирусной инфекции, что связано с осо!
бенностями функционирования иммунной системы. Извест!
но, что среди причин физиологической иммуносупрессии
одно из первых мест занимает беременность [15,19].

В формировании ВЦМВИ наибольшее значение имеет
трансплацентарный путь передачи. Плацента представляет
собой физиологический барьер, препятствующий проникно!
вению вируса к плоду, однако в некоторых случаях вирус
способен размножаться в клетках плаценты и вызывать в
ней патологические изменения, распространяясь на амнио!
тические клетки и амниотическую жидкость, которые в пос!
ледующем заглатываются плодом [3,11]. Эти клетки про!
должают размножаться, колонизируясь в орофаринксе пло!
да, распространяются на желудочно!кишечный и урогени!
тальный тракты, а затем поступают в фетальный кровоток с
развитием генерализации процесса [8,13,15]. Для этого
пути наиболее характерно воспаление интервиллезного про!
странства, без преимущественной локализацией под хори!
альной пластинкой; базальной пластинки плаценты; истин!
ной отпадающей оболочки. Со стороны плода для гемато!
генного пути характерно поражение органов, богато снаб!
жающих кровью и не граничащих с внешней средой: печени,
селезенки, головного мозга, надпочечников, почек [2,3].
При интранатальном инфицировании ЦМВ поступает в орга!
низм за счет аспирации или заглатывании инфицированных
околоплодных вод и/или инфицированных секретов родо!
вых путей матери [3,9].

Таким образом, вертикальная трансмиссия ЦМВИ реа!
лизуется гематогенным (трансплацентарным) путем, восхо!
дящим и нисходящим через околоплодные воды и оболоч!
ки, передача ЦМВ при контакте поврежденных покровов
плода с инфицированными родовыми путями матери, аспи!
рация инфицированных околоплодных вод во время родо!
вого акта [14,16,17].

Описание патоморфологической картины поражения
плацент при вертикальной передаче ЦМВ носит разноречи!
вый характер [4,6,10,18]. Многие вопросы, касающиеся
роли плаценты при внутриутробном инфицировании ЦМВ и
особенности патоморфологических изменений в тканях пос!
леда, практически вовсе не рассматриваются. Поскольку не
существует единого мнения и мало работ посвящено описа!
нию гистологической картины ЦМВ!ассоциированных пла!
центитов, это послужило причиной изучения морфологичес!
кого исследования последов. Кроме того, остается дискута!
бельной проблема лечебной тактики при ЦМВИ, когда слож!
но установить время инфицирования ребенка. Важным яв!

ляется верификация врожденного или постнатального за!
ражения, что принципиально для определения этиотропной
терапии.

Наиболее характерными и диагностически значимыми
проявлениями при гистологическом исследовании считают
очаговый или диффузный виллит [18]. В ворсинчатом хори!
оне обнаруживаются как острые изменения с некрозом вор!
син и полиморфноклеточной инфильтрацией, так и склероз
ворсин. В ворсинах в большей степени повреждается стро!
ма, нежели трофобласт и синцитиальные узлы [2]. Харак!
терной является лимфоцитарная и плазмоцитарная инфиль!
трация, особенно вблизи сосудов. Иногда определяются
тромбы в сосудах и отек стромы ворсин. Кроме того, в вор!
синах часто обнаруживаются зерна гемосидерина. Зарубеж!
ные авторы считают, что патогномоничным признаком для
цитомегаловирусного плацентита плазмоцитарные инфиль!
траты в строме ворсин. С помощью флюоресценции в плаз!
моцитах, а также в клетках стромы ворсин были обнаруже!
ны антигены вируса. J.W. Keeling отмечал цитомегаловирус!
ный метаморфоз эндотелиоцитов сосудов ворсин, инкрус!
тацию солями кальция и железа, гистиоцитарные инфильт!
раты. Исследователь полагает, что обнаружение солей каль!
ция в просвете и в стенке сосудов даже при отсутствии спе!
цифических гистологических изменений должно наводить на
мысль о ЦМВИ [6]. Наиболее подробное гистологическое и
иммуногистохимическое исследование было проведено K.
Muhlemann et al., в котором типичные для цитомегалии клет!
ки были выявлены в одном наблюдении, а в 5 ЦМВ обнару!
живался в строме ворсин, реже в эндотелиальных клетках
[6]. Kost et al. определил при гистологическом исследова!
нии плаценты виллузит и перивилузит с определением ци!
томегаловирусных включений [10]. Цинзерлинг выявлял ти!
пичные цитомегаловирусные поражения последа в единич!
ных случаях. Он предположил, что это связано со сравнитель!
но поздним формированием типичных цитомегалов, обуслов!
ленным медленной репликацией вируса [6]. A. Saetta иссле!
довал 32 плаценты с виллитом, умерших внутриутробно. В 7
случаях был обнаружен ЦМВ методом ПЦР, причем в 1 случае
беременность закончилась в 19 недель гестации, а в 6 – пос!
ле 30 недель. Однако установить первичную или вторичную
материнскую инфекцию не представлялось возможным [18].

 На основании разноречивых сообщений по поводу спе!
цифических изменений при цитомегаловирусном плаценти!
те, об исходах беременности и родов представляется инте!
ресным изучение гистологии плацент при врожденной и пе!
ринатальной ЦМВИ. Кроме этого, принципиальным вопро!
сом для врача!практика остается определение времени ин!
фицирования ребенка, что является одним из основных кри!
териев определения тактики ведения пациента.

Целью нашего исследования явилось изучение морфо!
логического состояния плаценты и течения неонатального
периода у детей с врожденной и перинатальной ЦМВИ.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Проведено гистологическое исследование  99 плацент.

В основную группу вошло 69 плацент: от детей с врожден!
ной – 26 (1!ая подгруппа) и перинатальной – 43 (2!ая под!
группа) ЦМВИ. Врожденную ЦМВИ устанавливали при обна!
ружении ДНК ЦМВ в биологической жидкости (кровь, моча,
слюна) в течении первых 3!х недель жизни новорожденного
ребенка, диагноз перинатальной ЦМВИ – при обнаружении
ДНК ЦМВ у детей от 1!3 месяцев жизни. Контрольную груп!
пу составили 30 плацент, которым соответствовали ново!
рожденные дети с отрицательными результатами ДНК ЦМВ
крови.

Патоморфологическое исследование последов проводи!
ли на базе отделения детской патологии Городского клини!
ческого патолого!анатомического бюро г. Минска (заведую!
щий Клецкий С.К.).

Для светооптического исследования образцы плаценты
фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина, па!
рафиновые  срезы окрашивали гематоксилином и эозином.
Оценивали зрелость плаценты, инволютивно!дистрофичес!
кие изменения, выявляли плацентарную недостаточность
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ТТТТТаблица 1. Морфологическая характеристика  исследований плацентаблица 1. Морфологическая характеристика  исследований плацентаблица 1. Морфологическая характеристика  исследований плацентаблица 1. Морфологическая характеристика  исследований плацентаблица 1. Морфологическая характеристика  исследований плацент

(ПН). Отсутствие морфологических признаков ПН расцени!
валось как компенсированное состояние плаценты.

Диагноз ЦМВИ ставили на основании выявления  в кро!
ви, моче, слюне, ликворе ДНК ЦМВ методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) при помощи амплификатора ROTOR
GENE 6000 (заведующая вирусо!бактериологической лабо!

раторией УЗ ГДИКБ Н.Л. Клюйко). Статистическую обработку
проводили с применением пакета прикладных программ
«STATISTICA 6» с использованием методов непараметричес!
кой статистики. Для подтверждения гипотезы о наличии разли!
чий между двумя независимыми выборками использовали U!
критерий Манна!Уитни (Mann!Whitney U!test).
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РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждение.таты и обсуждение.таты и обсуждение.таты и обсуждение.таты и обсуждение.
Масса тела при рождении детей с ЦМВИ составила Me (P25!

P75) 3100г (2120!3310), длина тела Me (P25!P75) 50см (45!
52). Гестационный возраст Me (P25!P75) 38 недель (35!39). Мас!
са детей с врожденной ЦМВИ была Me (P25!P75) 2850г (1800!
3310), срок гестации Me (P25!P75) 37 недель (33!39) . Оценка
по шкале Апгар 8 баллов на 1!ой минуте жизни в основной груп!
пе была у 33 (47,8%) детей, 10(6,9%) новорожденных детей на
5!ой минуте жизни были переведены на ИВЛ.

Масса тела детей контрольной группы при рождении  соста!
вила Me (P25!P75) 3210г (2900!3730), длина тела Me (P25!P75)
51см (49!52), гестационный возраст Me (P25!P75) 39 недель
(38!39). Оценка по шкале Апгар на 1!ой минуте жизни у всех
детей составляла 8 баллов.

Таким образом, обращает на себя внимание факт, что  дети с
врожденной ЦМВИ маловесные, со сниженным сроком гестации.
У каждого второго ребенка с ЦМВИ  оценка по шкале Апгар на 1!
ой минуте жизни определялась 7 баллов и менее, что свидетель!
ствует о наличии асфиксии умеренной и тяжелой степени в ран!
нем неонатальном периоде.

Результаты и обсуждение: Результаты гистологического ис!
следования плацент представлены в таблице 1.

В основную группу вошло 69 (69,6%) плацент: с врожденной
(1!ая подгруппа)   – 26 (27,2%) и перинатальной (2!ая подгруппа)
– 43 (42,4%) ЦМВИ. Контрольная группа включала исследова!
ние 30 (30,4%) плацент.

Зрелая плацента без воспалительных изменений выявля!
лась при исследовании у 39,1% основной группы, тогда как в
контрольной группе – в 60% случаев. Так, в основной группе в
32% случаев наблюдалось несоответствие зрелости плаценты
сроку беременности с нарушением созревания ворсинчатого хо!
риона преимущественно по диссоциированному типу. Кроме зре!
лых, хорошо васкуляризированных терминальных ворсин в пре!
паратах выявлялись зрелые и незрелые промежуточные ворси!
ны. Морфологическая патологическая незрелость плаценты  в
виде диссоциированного развития котиледонов обнаружена 1,6%
чаще в основной группе.

Ангиоматоз ворсин в основной группе определили в 14,5%, в
контрольной !6,7%. Кровоизлияние в строму ворсин и псевдоин!
фаркты определялись с одинаковой частотой только в основной
группе последов и составила – 2,9% случаев.

Воспалительные изменения в последах выявлялись в 2,25
раза чаще среди детей основной группы в сравнении с детьми
контрольной группы. Среди воспалительных изменений в после!
дах у детей основной группы достоверно чаще отмечались: очаго!
вый хориоамнионит – 4,4% (p=0,02), децидуит – 14,5% (p=0,03),
серозно!гнойный париетальный хориодецидуит – 16% (p=0,02),
виллузит и интервиллезит – 13% (p=0,000068) по сравнению с
контрольной группой. Кроме того, воспалительные изменения в
последе в виде хориоамнионита и виллузита, интервиллезита
выявлялись только у детей с врожденной ЦМВИ.

Плацентарная недостаточность, характеризующаяся наличи!
ем очаговых ишемических инфарктов, участков фибриноидных
некрозов, выявлялась только в основной группе детей и соста!
вила 5,8% случаев. Петрификаты были выявлены только в 2!х
плацентах основной группы.

Обращает на себя внимание тот факт, что женщины старше
30 лет в основной группе составляли 34%, а в контрольной 24%.
В анамнезе у матерей основной группы отмечалось: медаборт!6
(9,5%), выкидыш!6(9,5%), мертворождение!2(3,2%), угроза пре!
рывания !20 (32%). Следует отметить, что настоящая беремен!
ность в основной группе практически у всех (86%) протекала с
обострением хронических заболеваний, с различными осложне!
ниями (анемия, гепатоз, кольпит на протяжении всего периода,
маловодие), угрозой прерывания и преждевременных родов
(32%), которые могли стать причиной острой или хронической
гипоксии плода. В 33% роды были путем кесарева сечения. Па!
ритет родов: 45(65%) пациенток – первородящие, 24(35%) –
повторнородящие. Преждевременные роды наблюдались у
26(38%), срочные – у 43(62%) у пациенток основной группы. В
контрольной группе: преждевременные роды у 5(16,7%), сроч!
ные у 25(83,3%) пациенток.

Таким образом, морфофункциональные изменения в пла!

центе выявлены во всех наблюдениях у детей с врожденной
ЦМВИ. Из воспалительных изменений наиболее специфичным
признаком являлись виллузит, интервиллезит, который обнару!
жен в каждой 3 плаценте у детей с врожденной ЦМВИ, децидуит
хориоамнионит.  Это доказывает гипотезу, что ВЦМВИ влияет на
развитие хориоамнионита (p=0,02), децидуита (p=0,03), виллу!
зита, интервиллузита (p=0,000068).

Патоморфологическая оценка структурно!функционального
состояния последа отличается высокой информативностью. Эф!
фективность проспективной диагностики особенно велика у не!
обследованных женщин, а также в тех случаях, когда акушерско!
гинекологическая патология и неонатальная закладывается внут!
риутробно,  до родов и ее клинические проявления слабо выра!
жены, замаскированы или отсрочены, что в конечном итоге мо!
жет привести к патологии родов и новорожденного ребенка. По!
этому знания врачей о патогистологии последа в результате  дей!
ствия  ЦМВ и осведомленность о морфологических результатах
исследования плацент поможет в диагностике врожденной ЦМВИ,
что важно в дифференциальном подходе к обследованию и ле!
чению данной категории пациентов.
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