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Проведено исследование фетоплацентарного комплекса у 50 беременных с гиперандрогенией с помощью ультразву-

кового метода, доплерометрии, кардиотокографии, а также морфологическое исследование плацент. Показано, что гипе-

рандрогения вызывает деструктивные, компенсаторно-приспособительные изменения плаценты, приводящие к нарушению 

ее функции. Выявлено, что при поздней диагностике гиперандрогении (во время беременности) отмечается высокая часто-

та осложнений гестации. 
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The study of the fetoplacental complex and the morphological research of placenta of 50 pregnant women with 

hyperandrogenism were conducted by the ultrasonic method, dopplerometry and cardiotocography. It was shown that 

hyperandrogenism causes destructive and neonatal adaptation changes of placenta leading to its dysfunction. The high frequently of 

occurrence of complications in the gestational process at late diagnostics of hyperandrogenism (during pregnancy) was observed. 
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Введение 

Результаты многочисленных исследований свиде-

тельствуют о том, что гиперандрогения (ГА) является 

фактором риска по развитию акушерской патологии, в 

том числе и плацентарной недостаточности. Ослож-

нения, возникающие при беременности, являются 

прямым следствием нарушений в системе гипотала-

мус — гипофиз — яичники — надпочечники, выра-

женность которых зависит от степени и длительности 

патологического процесса [1, 4]. Подавляющее боль-

шинство женщин со стертыми формами ГА сталкива-

ются с этой проблемой, уже будучи беременными, 

когда дифференциальная диагностика форм гиперанд-

рогении представляется очень сложной. Аналогичный 

спектр синтезируемых яичниками и надпочечниками 

гормонов затрудняет определение источника ГА толь-

ко по базальному уровню этих гормонов в плазме кро-

ви. Тем не менее клинико-гормональные исследова-

ния у пациенток с ГА с преимущественным пораже-

нием надпочечников, яичников или обоих органов, по 

существу, представляют собой проявление клиниче-

ского полиморфизма единой патологии. 

Высокая частота осложнений беременности на 

фоне ГА объясняется анатомо-функциональной не-

полноценностью полового аппарата и сохраняющими-

ся на фоне гестации изменениями гормонального  

баланса, способствующими нарушению гормонпроду-

цирующей функции плаценты [5, 6]. Избыточное ко-

личество андрогенов во время беременности ведет к 

стазу и склеротическим изменениям в микроциркуля-

торном русле, что неблагоприятно сказывается на со-

стоянии маточно-плацентарного кровотока, приводит 

к нарушению основных функций фетоплацентарной 

системы, развитию плацентарной недостаточности и 

внутриутробному страданию плода [9, 10]. В свою 

очередь, нарушение морфофункционального состоя-

ния плаценты представляет собой одну из основных 
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причин осложненного течения беременности и родов, 

а также перинатальной заболеваемости и смертности 

[2, 12]. При этом обнаружение морфологических при-

знаков поражений плаценты является ведущим в ди-

агностике патологических состояний беременности.  

Несмотря на то что проблема плацентарной не-

достаточности остается чрезвычайно актуальной в 

современном акушерстве, в литературе имеются лишь 

единичные сообщения о частоте развития и структуре 

проявлений этого осложнения на фоне гиперандроге-

нии. Информация о микроскопических, морфофунк-

циональных особенностях строения плаценты при 

данной патологии отсутствует. 

Целью работы явилась оценка состояния фетопла-

центарного комплекса в динамике, установление час-

тоты возникновения и структуры проявлений плацен-

тарной недостаточности (ее ультразвуковых, допле-

рометрических признаков) у беременных с ГА, а 

также выявление особенностей макромикроскопиче-

ского строения плаценты при данной патологии. 

Материал и методы 

Обследовано 70 беременных женщин в возрасте 

от 18 до 36 лет (средний возраст (24,0  4,8) года), 

взятых на учет по беременности в сроке до 15—

16 нед. Из них 50 женщин с гиперандрогенией, посту-

пивших в клинику НИИ акушерства, гинекологии и 

перинатологии ТНЦ СО РАМН по поводу угрозы пре-

рывания беременности. Для снижения вероятности 

систематической ошибки, связанной с отбором, ис-

пользовался метод ограничений. Были сформированы 

следующие критерии включения (исключения): в ис-

следовании принимали участие женщины репродук-

тивного возраста с уже подтвержденной до наступле-

ния беременности гиперандрогенией и женщины, у 

которых при взятии на учет по беременности выяв-

лялся повышенный уровень андрогенов в сочетании с 

гирсутизмом, привычным невынашиванием, наруше-

нием менструального цикла, бесплодием в анамнезе. 

Из исследования исключались пациентки с заболева-

ниями щитовидной железы, артериальной гипертензи-

ей, сахарным диабетом и другими экстрагенитальны-

ми заболеваниями, перинатально значимыми инфек-

циями, а также с гестозом средней и тяжелой степени, 

изосерологической несовместимостью. 

С целью выявления зависимости между временем 

установления диагноза гиперандрогении и частотой 

развития осложнений беременности пациентки были 

разделены на следующие группы: 1-я группа (основ-

ная, n = 22) — беременные и родильницы, у которых 

гиперандрогения выявлена до наступления беремен-

ности и проводилась предгравидарная подготовка, в 

том числе дексаметазоном, прием которого был про-

должен во время беременности; 2-я группа (сравне-

ния, n = 28) представлена беременными и родильни-

цами, у которых гиперандрогения диагностирована во 

время настоящей беременности по анамнестическим 

данным (нарушения менструального цикла, беспло-

дие, синдром привычной потери плода), клиническим 

проявлениям (угроза выкидыша, гирсутизм) и гипе-

рандрогенемии; 3-я группа (контрольная, n = 20) — 

практически здоровые женщины с нормальным уров-

нем андрогенов и неосложненным течением беремен-

ности. 

С целью диагностики гиперандрогении опреде-

лялся уровень дегидроэпиандростерона сульфата 

(ДГЭАС) в сыворотке крови методом иммунофер-

ментного анализа с использованием набора реагентов 

«СтероидИФА-ДГЭА-сульфат», тестостерона — с 

использованием набора реагентов «СтероидИФА-

тестостерон-01». Нормативными показателями лабо-

ратории иммуноферментного анализа НИИ акушерст-

ва, гинекологии и перинатологии являлись для 

ДГЭАС 0,2—1,2 мкг/мл, для тестостерона 0,5—

4,3 мкг/мл. Всем женщинам определялось гирсутное 

число по шкале Ферримана—Голвея [6]. Беременным 

основной группы назначался дексаметазон в дозиров-

ке от 0,125 до 0,5 мг/сут под контролем ДГЭАС [11]. 

В сроке гестации 16—18 нед для оценки гормо-

нальной функции плаценты определяли уровень хо-

рионического гонадотропина (ХГ) и α-фетопротеина в 

сыворотке крови матери. Для оценки состояния фето-

плацентарного комплекса проводили ультразвуковое 

исследование плода, ультразвуковую плацентометрию 

с использованием аппарата «Aloka — SSD-1400» 

(Япония) абдоминальным датчиком 3,5 мГц. Оцени-

вали структуру, степень зрелости плаценты, ее тол-

щину, локализацию, наличие дополнительных патоло-

гических включений (кисты, кальцинаты и др.). Со-

стояние маточно-плацентарного, фетоплацентарного и 

плодового кровотока отслеживали при помощи доп-

лерометрии в маточных артериях, артерии пуповины и 

средней мозговой артерии плода. При оценке гемоди-

намики использовали уголнезависимые индексы, ха-
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рактеризующие периферическое сосудистое сопро-

тивление: систоло-диастолическое отношение (СДО), 

индекс резистентности (ИР), пульсационный индекс 

(ПИ).  

Для оценки состояния плода проводили наружную 

(непрямую) кардиотокографию (КТГ) с 32-й нед бе-

ременности с периодичностью 1 раз в 2 нед. Оценку 

кардиотокограмм проводили в зависимости от показа-

теля состояния плода по шкале W. Fischer (1976): 8—

10 баллов указывали на удовлетворительное состоя-

ние плода, 6—7 баллов — на начальные проявления 

внутриутробной гипоксии, 4—5 баллов — на выра-

женные нарушения состояния плода, ниже 4 баллов — 

на критическое состояние плода. 

Критериями плацентарной недостаточности счи-

тались внутриутробная задержка развития плода при 

ультразвуковом исследовании, нарушения маточно- и 

фетоплацентарного кровотока при доплерометрии, 

признаки хронической внутриутробной гипоксии по 

данным КТГ [12]. 

Проведено морфологическое исследование 70 по-

следов, полученных после самостоятельных родов в 

сроке гестации 37—41 нед. Морфометрия плаценты 

осуществлялась по стандартизованной методике, 

предложенной А.П. Миловановым и А.И. Брусилов-

ским [10]. Определяли массу, объем плаценты, пло-

щадь материнской поверхности, высчитывали плацен-

тарно-плодовый коэффициент. Для микроскопическо-

го исследования вырезали по два образца из 

центральной, парацентральной и краевой зон плацен-

ты. Фиксация осуществлялась в 10%-м растворе ней-

трального формалина. Далее материал проводили по 

общепринятым методикам с последующей заливкой в 

парафин. Срезы толщиной 5—7 мкм окрашивали ге-

матоксилином и эозином. При рабочем увеличении 

200 с использованием сетки Автандилова проводили 

гистостереометрию плаценты с вычислением удельно-

го объема ее следующих структурных элементов: хо-

риальная пластинка, базальная пластинка, межвор-

синчатое пространство (МВП), фибриноид МВП, 

строма ворсин, сосуды, эпителий, плодовый фибрино-

ид, синцитиальные почки, периферические трофобла-

стические элементы, склеенные ворсины, инфаркты, 

кальцинаты. 

Для оценки состояния соединительной ткани про-

водили окраску препаратов по Ван-Гизону, а также 

альциановым синим при pH = 1,0 для выявления со-

держания сульфатированных гликозаминогликанов 

(ГАГ) в тканях плаценты. Оценку результатов гисто-

химических реакций проводили по интенсивности 

окраски препаратов и условно обозначали плюсами от 

+ до +++++ [8]. Статистическую обработку данных 

проводили с использованием непараметрического 

критерия Манна—Уитни и принятым значением 

уровня доверия 0,95 (p < 0,05), что обеспечивает дос-

таточную достоверность полученных результатов [3]. 

Мера центральной тенденции и ее рассеяние пред-

ставлена в виде М  m, где М — среднее арифметиче-

ское, m — стандартная ошибка среднего. 

Результаты 

Отягощенный акушерско-гинекологический анам-

нез имели 100% пациенток с гиперандрогенией. Наи-

более часто встречались первичное бесплодие и при-

вычное невынашивание беременности в 1-й группе 

(68% случаев, n = 15), нарушения менструального 

цикла по типу аменореи, олигоменореи преимущест-

венно отмечались во 2-й группе (46%, n = 13). При 

проведении гормонального скрининга в 16—18 нед 

беременности обнаружено, что у 86% (n = 19) бере-

менных в 1-й группе и у 82% беременных 2-й группы 

(n = 23) показатели секреции ХГ и α-фетопротеина 

достоверно не отличались от таковых в контрольной 

группе (среднее значение уровня ХГ у здоровых жен-

щин составило (36 000  5 800) МЕ/мл, уровень АФП 

— (55,37  

 4,95) МЕ/мл). Только 3 беременные с гиперандроге-

нией из 1-й группы и 5 из 2-й группы имели низкий 

уровень ХГ и эстриола, при этом уровень α-

фетопротеина соответствовал норме. Всем пациент-

кам с нарушениями гормонального скрининга была 

проведена пренатальная диагностика (кордоцентез), в 

результате которой хромосомных аномалий выявлено 

не было.  

Гирсутное число составило в 1-й группе в среднем 

(14,3  2,8) балла, во 2-й группе — (11,2  3,1) балла, в 

контрольной группе — (5,6  2,8) балла (p < 0,05). 

Выявлено большое число осложнений беременно-

сти у обследуемых женщин. У всех пациенток наблю-

далась угроза прерывания беременности. Почти у 80% 

женщин признаки угрозы прерывания беременности 

появились в первом триместре, эти пациентки получа-

ли терапию, пролонгирующую беременность. Практи-

чески у каждой второй пациентки с гиперандрогенией 
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по данным УЗИ и доплерометрии диагностировалась 

плацентарная недостаточность в сроках от 22—24 нед 

беременности в 1-й группе (в 40% случаев, n = 9), во 

2-й группе — в 53% случаев (n = 15). 

При проведении динамической сонографии у бе-

ременных с гиперандрогенией выявлялись такие при-

знаки плацентарной недостаточности, как несоответ-

ствие степени зрелости плаценты гестационному сро-

ку, расширение межворсинчатого пространства, 

отложение кальцинатов (данные изменения обнару-

жены у 77% пациенток 1-й группы и у 85% пациенток 

2-й группы). 

Обнаружено, что в 40% наблюдений в 1-й группе 

и в 46% наблюдений во 2-й группе плацента локали-

зовалась по передней, наименее кровоснабжаемой, по 

данным Б.И. Глуховца (2002), стенке матки (в кон-

трольной группе — в 15% случаев). 

При проведении доплерометрического исследова-

ния в системе мать — плацента — плод отмечались 

нарушения маточно-плацентарного и плодово-плацен-

тарного кровообращения, выявляемые по изменению 

индексов кровотока в маточных артериях, артерии 

пуповины и средней мозговой артерии плода. Так, при 

исследовании кровотока в маточных артериях при 

гиперандрогении имело место увеличение численных 

значений СДО, ИР и ПИ, тогда как в контрольной 

группе выявили снижение индексов периферического 

сосудистого сопротивления. Начальные проявления 

внутриутробной гипоксии плода по данным антена-

тальной кардиотокографии определялись у 54% паци-

енток 1-й группы и у 68% пациенток 2-й группы, вы-

раженные нарушения состояния плода имели место у 

9% в 1-й группе и у 10,7% женщин во 2-й группе. При 

ультразвуковом исследовании обнаружена задержка 

внутриутробного развития плода у 27% беременных  

1-й группы и у 39% беременных 2-й группы.  

Результаты органометрического исследования 

плацент представлены в табл. 1, из которой видно, что 

средняя масса плацент при гиперандрогении досто-

верно ниже, чем в контрольной группе (p < 0,05). 

Кроме того, масса плаценты во 2-й группе была зна-

чимо меньше, чем в 1-й группе. Различия между пока-

зателями объема и площади плаценты во 2-й и в кон-

трольной группах были статистически значимыми 

(p < 0,05), тогда как показатели в 1-й и контрольной 

группах не имели статистически значимых различий. 

Показатели ППК имели достоверные различия как 

между 1-й и 2-й группами, так и с контрольной груп-

пой (p < 0,05). Уменьшение численных показателей 

плацентарно-плодового коэффициента говорит о сни-

жении удельного объема плацентарной ткани на еди-

ницу массы тела новорожденного при гиперандроге-

нии. При внешнем осмотре плаценты выявлялись еди-

ничные очаги кровоизлияний на материнской 

поверхности, мелкие, диффузно рассеянные по пла-

центе петрификаты. 

Микроскопическое исследование плаценты при ги-

перандрогении выявило в ворсинчатом хорионе разно-

образные структурные изменения: склерозирование, 

фибриноидные изменения стромы ворсин, резкое сни-

жение объема МВП вследствие гиперплазии терми-

нальных ворсин и увеличения отложения материнского 

фибриноида (рис. 1). Наряду с морфологическими 

проявлениями плацентарной недостаточности отмече-

ны компенсаторно-приспособительные реакции пла-

центы, такие как увеличение числа синцитиальных 

узелков (рис. 2), увеличение площади синцитиокапил-

лярных мембран, гиперплазия кровеносных сосудов 

ворсин. 

Результаты проведенной гистостереометрии пред-

ставлены в табл. 2. Установлено, что удельный объем 

хориальной пластинки, базальной пластинки, а также 

эпителия, стромы, периферических трофобластических 

компонентов при гиперандрогении статистически зна-

чимо не отличается от показателей контрольной груп-

пы. При гиперандрогении имеет место значительное 

уменьшение объема межворсинчатого пространства, что 

коррелирует с повышенным отложением фибриноида 

МВП, в 2 раза повышен удельный объем синцитиаль-

ных почек. 

 
Т а б л и ц а  1  

Органометрические параметры плаценты у рожениц с гиперандрогенией (М  m) 

Параметр 
Группа 

1-я (n = 22) 2-я (n = 28) 3-я (контрольная) (n = 20) 

Средняя масса плаценты, г 472,540  12,100 2, 3 390,580  13,400 1, 3 545,200  37,530 1, 2 

Средний объем плаценты, мл3 419,920  13,270 408,850  17,900 431,800  6,530 
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Площадь материнской поверхности, см3 241,210  15,600 268,570  9,210 234,800  15,200 

Плацентарно-плодовый коэффициент 0,138  0,003 2, 3 0,120  0,004 1,3 0,159  0,009 1, 2 
  

П р и м е ч а н и е. Достоверные различия показателей (р < 0,05): 1 — с 1-й группой; 2 — со 2-й группой; 3 — c 3-й группой. 
 

  
Рис. 1. Избыточное отложение материнского фибриноида в межвор-

синчатом пространстве плаценты при гиперандрогении. Окраска 

 гематоксилином и эозином. Ув. 490 

Рис. 2. Увеличение числа синцитиальных почек ворсин плаценты 

при гиперандрогении. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 490 

Т а б л и ц а  2  

Удельный объем  различных компонентов плаценты у рожениц с гиперандрогенией, % (М  m) 

Структура 

плаценты 

Зоны плаценты 

 Центральная зона Парацентральная зона Краевая зона 

Группа 

1-я (n = 22) 2-я (n = 28) 
3-я (контроль-

ная) (n = 20) 
1-я (n = 22) 2-я (n = 28) 

3-я (контроль-

ная) (n = 20) 
1-я (n = 22) 2-я (n = 28) 

3-я (контроль-

ная) (n = 20) 

Хориальная 

пластина 

 

8,20  0,13 

 

8,02  0,73 

 

8,68  0,52 

 

6,96  0,13 

 

7,34  0,67 

 

6,64  0,36 

 

4,95  0,11 

 

4,66  0,71 

 

5,05  0,62 

Базальная  

пластина 

 

4,41  0,11 

 

4,20  0,46 

 

4,87  0,69 

 

3,97  0,09 

 

3,81  0,43 

 

4,40  0,32 

 

3,98  0,08 

 

4,31  0,81 

 

4,66  0,66 

Межворсинч. 

пространство 

 

20,47  1,05 3 

 

19,52  5,46 3 

 

27,75  0,48 1, 2 

 

19,59  0,9 3 

 

17,20  3,83 3 

 

26,41  0,85 1,2 

 

19,82  0,97 3 

 

14,12  3,20 1,3 

 

27,58  0,95 1, 2 

Фибриноид  

МВП 

 

5,96  0,24 3 

 

6,30  0,32 3 

 

3,24  0,21 1, 2 

 

5,99  0,22 3 

 

6,71  0,28 3 

 

4,74  0,4 1, 2 

 

5,64  0,24 3 

 

7,05  1,40 1,3 

 

4,63  0,27 1, 2 

Строма 21,25  0,52 24,45  3,21 3 18,97  0,82 2 21,80  0,49 21,12  5,41 21,85  1,06 21,55  0,46 25,89  1,30 3 19,67  0,99 2 

Сосуды 11,22  0,58 2 8,81  1,87 1 10,50  1,02 10,54  0,59 7,74  1,09 1, 3 9,52  0,85 2 10,82  0,56 2 7,63  1,19 1, 3 9,42  0,48 2 

Эпителий 9,91  0,28 9,10  0,64 10,96  0,47 9,93  0,21 10,16  0,71 12,03  0,89 9,80  0,25 10,09  0,44 11,48  0,28 

ПТЭ 3,27  0,17 2 2,56  0,52 1 3,49  0,60 3,44  0,17 4,10  0,63  3,08  0,6 3,56  0,19 3,69  0,32 3,28  0,59 

Синцитиаль- 

ные почки 

 

2,41  0,10 3 

 

2,34  0,35 3 

 

1,19  0,11 1, 2 

 

2,42  0,09 3 

 

2,59  0,14 3 

 

1,16  0,22 1, 2 

 

2,61  0,09 3 

 

2,92  0,22 3 

 

1,27  0,19 1, 2 

Плодовый  

фибриноид 

 

3,40  0,18 3 

 

3,35  0,66 3 

 

1,63  0,26 1, 2 

 

3,42  0,18 3 

 

3,20  0,29 3 

 

1,42  0,37 

 

3,445  0,18 3 

 

3,76  0,62 3 

 

1,65  0,42 1, 2 

Склеенные 

ворсины 

 

6,18  0,27 3 

 

6,37  0,64 3 

 

4,60  0,79 

 

6,37  0,20 3 

 

7,21  0,53 1, 3 

 

4,27  0,66 

 

6,32  0,18 3 

 

7,52  0,70 3 

 

4,68  0,59 1, 2 

Инфаркты 2,02  0,11 3 2,62  0,69 3 0,63  0,18 1,77  0,11 3 2,24  0,34 1, 3 0,60  0,14 1,56  0,08 3 2,17  0,32 1, 3 0,85  0,25 

Кальцинаты 3,73  0,14 4,09  0,20 3,43  0,36 3,61  0,15 3,68  0,31 3,64  0,39 3,65  0,12 3,67  0,64 3,71  0,37 
 

П р и м е ч а н и е. Достоверные различия показателей: 1 — с 1-й группой; 2 — со 2-й группой; 3 — с 3-й группой. 

 

Выявлено также увеличение объема интравиллез-

ного, или плодового, фибриноида при гиперандроге-

нии. В 1,5 раза выше удельный объем склеенных вор-

син, в 2 раза больше инфарктов, что достоверно отли-

чается от соответствующих показателей в контроль-

ной группе. Во 2-й группе достоверно снижен удель-



 От науки к практике 
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ный объем сосудистого русла во всех зонах плаценты 

по сравнению с 1-й группой (p < 0,05). В парацен-

тральной и краевой зонах во 2-й группе достоверно 

снижен объем межворсинчатого пространства, увели-

чен удельный объем склеенных ворсин и инфарктов в 

сравнении с 1-й группой (p < 0,05). 

Выявлено увеличение содержания коллагеновых 

волокон в строме ворсин, более выраженное в стволо-

вых ворсинах, чем в терминальных, а также в цен-

тральной и парацентральной зонах по сравнению с 

краевой зоной. Кроме того, в строме фиброзно изме-

ненных ворсин отмечено повышенное (по сравнению 

с контрольной группой) содержание сульфатирован-

ных гликозаминогликанов при окрашивании альциа-

новым синим.  

Обсуждение 

Cогласно имеющимся литературным данным, бе-

ременность на фоне гиперандрогении протекает с ос-

ложнениями, что подтверждается и результатами дан-

ного исследования. Так, угроза прерывания беремен-

ности наблюдалась у 100% наблюдаемых пациенток с 

ГА. Практически у каждой 2-й беременной уже начи-

ная со 2-го триместра наблюдались признаки плацен-

тарной недостаточности, такие как нарушения маточ-

но- и фетоплацентарного кровотока при доплеромет-

рии, несоответствие степени зрелости плаценты 

гестационному сроку, наличие патологических вклю-

чений (кисты, инфаркты и др.) при сонографии. Факт 

более частой, чем в контрольной группе, локализации 

плаценты по передней, наименее кровоснабжаемой 

стенке матки можно объяснить неблагоприятными 

условиями для имплантации, обусловленными нега-

тивным влиянием гиперандрогении на репродуктив-

ную систему, в частности, наличием генитального 

инфантилизма, склеротическими изменениями эндо-

метрия, повышенной возбудимостью матки и др. [7]. 

Недостаточное кровоснабжение плаценты при такой 

ее локализации является одним из патогенетических 

факторов, способствующих развитию первичной пла-

центарной недостаточности [7, 13]. 

Тем не менее в настоящем исследовании показано, 

что наиболее благоприятное течение беременности 

имело место при установлении диагноза гиперандро-

гении до ее наступления, что можно объяснить дос-

тижением определенной компенсации гиперандроген-

ного состояния уже во время предгравидарной подго-

товки [11].  

В современной литературе практически отсутст-

вуют сведения о морфологии плаценты при гиперанд-

рогении. Результаты исследований показали, что мас-

са плаценты при ГА достоверно меньше, чем в кон-

трольной группе, что, кроме того, сопровождается ее 

истончением и уплощением. Уменьшение средней 

массы плаценты, вероятно, объясняется тем, что эф-

фективная реализация компенсаторно-

приспособительных реакций возможна лишь при аде-

кватном функционировании сосудов маточно-

плацентарного ложа [2]. При их недостаточности вор-

сины хориона не имеют условий для выраженных ги-

перпластических реакций, в связи с чем масса плацен-

ты нередко отстает от нормальных показателей [7]. 

При проведении микроскопического, гистохими-

ческого исследования плацент от родильниц с гипе-

рандрогенией было выявлено значительное уменьше-

ние объема межворсинчатого пространства, что объ-

ясняется избыточным отложением межворсинчатого 

фибриноида, увеличением удельного объема склеен-

ных ворсин, инфарктов. Снижение удельного объема 

сосудистого русла также приводит к нарушениям 

внутриплацентарного кровотока [2, 8, 10]. В патоло-

гических условиях появление множественных синци-

тиальных выростов чаще всего является результатом 

компенсаторных гиперпластических изменений хори-

ального эпителия, что также характерно для хрониче-

ской плацентарной недостаточности [2, 7, 10]. 

Согласно имеющимся литературным данным, на-

копление гликозаминогликанов в строме фиброзно 

измененных и гиалинизированных ворсин и стенке 

суженных и облитерированных сосудов, обнаружен-

ное в ходе исследования в плацентах при гиперандро-

гении, понижает проницаемость синцитиокапилляр-

ных мембран и тем самым нарушает материнско-

плодовый обмен [8]. 

Заключение 

Таким образом, в ходе настоящего исследования 

было установлено, что при гиперандрогении имеет 

место раннее развитие плацентарной недостаточности, 

которая проявляется с начала второго триместра на-

рушениями маточно- и фетоплацентарного кровотока 

при допплерометрии, несоответствием степени зрело-

сти плаценты гестационному сроку при ультразвуко-

9.* 
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вом исследовании, признаками внутриутробной ги-

поксии по кардиотокограммам после 32 нед беременно-

сти. Плацентарная недостаточность является в боль-

шинстве случаев первичной и обусловлена общим 

негативным влиянием гиперандрогении на репродук-

тивную систему, что приводит к неполноценному раз-

витию сосудистой системы плаценты и маточно-

плацентарных сосудистых связей, нарушению маточ-

но-плацентарного кровотока. 

Наличие плацентарной недостаточности подтвер-

ждается при морфологическом исследовании плацен-

ты после родов. Отмечается гипоплазия, истончение 

плаценты, снижение плацентарно-плодового коэффи-

циента. Наряду с компенсаторно-

приспособительными реакциями в плаценте при гипе-

рандрогении наиболее выражены такие патологиче-

ские изменения, как резкое сужение межворсинчатого 

пространства, избыточное отложение как пери-, так и 

интравиллезного фибриноида, увеличение удельного 

объема инфарктов, склеенных ворсин. При отсутствии 

предгравидарной подготовки, выявлении гиперандро-

гении уже после наступления беременности морфоло-

гические изменения в плаценте выражены в большей 

степени. 
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