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Аннотация. Гистологическими, гистохимическими и морфометрическими методами изучены 
36 плацент массой 180-210 г при беременности 28-29 недель. Обнаружены ишемические инфаркты, 
формирование которых характерно для доношенной и переношенной беременности и некоторых 
заболеваний матери. Установлено формирование дополнительных гладкомышечных образований в 
артериях гипоплазированной плаценты. Интимальная мускулатура определяется в артериях диамет-
ром 40-100 мкм; локализуется в области поворотов и разветвлений сосудов, представлена пучками 
косопродольно ориентированных гладких миоцитов. Полиповидные подушки встречаются в артери-
ях калибром более 100 мкм. Дополнительные гладкомышечные образования, способствуют рацио-
нальному распределению крови на территории недоразвитой плаценты и обеспечивают снижение 
трофического и кислородного голодания плода. На активное влияние дополнительных гладкомы-
шечных образований на гемодинамику указывает увеличенное содержание гликогена по сравнению 
с миоцитами средней оболочки. Возникнув как адаптационные структуры дополнительные гладко-
мышечные элементы могут гипертрофироваться и полностью перекрывать просвет артерий и пре-
пятствовать кровотоку. Это способствует возникновению острой ишемии и преждевременному обра-
зованию ишемических инфарктов в недоношенной плаценте. Представленный морфогенез рассмат-
ривается как одна из вероятных причин формирования инфарктов провизорного органа в сроки гес-
тации 28-29 недель. 

Ключевые слова: плацента, гипоплазия, дополнительные гладкомышечные образования арте-
рий, ишемические инфаркты. 

 
Актуальность. Плацента (П) снабжает 

плод кислородом, питательными веществами, 
водой, электролитами и иммуноглобулинами, 
осуществляет выделительную, эндокринную 
функции, обеспечивая оптимальные условия 
фетогенеза [3,5,6,11]. Гипоплазия П нередко 
приводит к фетоплацентарной недостаточно-
сти (ФПН) [10] и неблагоприятно сказывается 
на развитии плода и функционировании его 
сердечно-сосудистой системы. В стенках арте-
рий недоразвитой П формируются дополни-
тельные гладкомышечные структуры (ДМС), 
появление которых расценивается как адапта-
ционный гистогенез [8]. Добавочные комплек-
сы гладких миоцитов (ГМ) артерий первона-
чально способны поддерживать оптимальную 
плацентарную гемодинамику. В морфологиче-
ских лабораториях Ярославского медицинского 
университета изучены различные варианты 
приспособительных образований артериально-

го бассейна плода при ФПН [1,8]. Вместе с тем, в 
доступной литературе сведения о морфогенети-
ческой связи подобных мышечных структур в 
сосудах с развитием ишемических инфарктов П, 
а также их влиянии на возникновение хрониче-
ской ФПН немногочисленны и противоречивы. 

Цель исследования – изучение структур-
ной организации дополнительных мышечных 
образований артерий недоразвитой П и их ро-
ли в преждевременном развитии ишемических 
инфарктов П и их влиянии на преждевремен-
ное развитие ишемических инфарктов. 

Материалы и методы исследования. 
Изучено 36 случаев антенатальной гибели пло-
да при сроке беременности 28-29 недель, 
вследствие развития хронической ФПН. При-
чиной патологии явилась гипоплазия П с фор-
мированием ишемических инфарктов. Масса 
плодов – 850-900 г, а соответствующих им П – 
180-210 г. В группу сравнения вошли 10 наблю-
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дений внутриутробной смерти плода при том 
же сроке гестации, но соответствии массы П 
(290-320 г) и плода (1200-1300 г) продолжи-
тельности беременности.  

Из П иссекали ткань в нескольких областях 
плодной и материнской части, а также на раз-
ных уровнях пупочного канатика. Материал 
фиксировали в 10% нейтральном формалине и 
жидкости Карнуа. Серийные срезы толщиной 
5-6 мкм окрашивали гематоксилином с эози-
ном, по Массону и Харту, содержание гликоге-
на выявляли ШИК-реакцией (контроль с амила-
зой). Винтовым окуляр-микрометром МОВ -1-
15х определяли калибр артерий с ДМС. Количе-
ственные данные обрабатывали методом ва-
риационной статистики. О значимости разли-
чий судили по величине t критерия Стьюдента. 

Результаты и их обсуждение.  В артериях 
П и пупочного канатика встречаются ДМС в 
виде пучков интимальной мускулатуры (рис. 1) 
и полиповидных подушек (ПП) (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 1. Косопродольные пучки гладких миоцитов 
(отмечено звездочкой) во внутренней оболочке ар-
терии хориона. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув. 200 
 

 
 

Рис. 2. Полиповидная подушка в просвете артерии. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200 

 
Интимальная мускулатура определяется в 

артериях диаметром 40-100 мкм; локализуется 

в области поворотов и разветвлений сосудов и 
пред-ставлена пучками косо и продольно ори-
ентированных гладких миоцитов (ГМ), распо-
ложенных во внутренней оболочке. Протяжен-
ность их наиболее выражена в артериях пупоч-
ного канатика. Сосуды с дополнительными ГМ 
в tunica intima называют замыкающими, а слой 
интимальной мускулатуры – функциональным 
[8]. В гипоплазированной П обнаружены замы-
кающие артерии, функциональный слой кото-
рых толще tunica media (см. рис.1). Артерии хо-
риона отличаются по степени развития функ-
ционального слоя и распределению ГМ. В од-
них сосудах косопродольный слой миоцитов 
равномерно охватывает просвет, в других – 
развит неравномерно и имеет вид одного или 
нескольких валиков. Указанные образования 
называют подушками Эбнера [8]. Иногда они 
почти полностью закрывают просвет артерии. 
Цитоплазма их ГМ характеризуется высоким 
содержанием гликогена. Сосуды, содержащие в 
tunica intima косопродольно ориентированные 
пучки ГМ, при сокращении, способны укорачи-
ваться и скручиваться. При этом мышечные 
элементы в виде подушек выбухают в просвет, 
снижая или блокируя движение крови. Подоб-
ные артерии могут влиять на объемный крово-
ток в недоразвитой плаценте и в полной мере 
соответствуют названию «замыкающих». 

ПП (рис. 2) обнаружены преимущественно 
в артериях калибром 100 мкм и более. На попе-
речных срезах через центр ПП определяются 
тело и ножка. Тело имеет овальный или округ-
лый вид; ножка связывает ПП со стенкой сосу-
да, ее размер и форма варьируют. Эта структу-
ра похожа на полип, с чем связано ее название 
[8]. ПП покрыты эндотелием, расположенным 
на внутренней эластической мембране (ВЭМ). 
Она не отграничивает ПП от средней оболочки, 
как это имеет место в подушках Эбнера, а пе-
реходит со стороны стенки на ножку и тело. 
Реализация функциональных потенций осуще-
ствляется при сокращении ГМ: ПП приподни-
маются на ножке и выступают в просвет арте-
рии, сокращая или прекращая гемоциркуля-
цию. Часто обнаруживается, что ПП и пучки 
интимальной мускулатуры полностью закры-
вают просвет (рис. 2). При расслаблении ГМ, 
происходит смещение ПП потоком крови в 
сторону и устраняется препятствие кровотоку. 

Основное предназначение ДМС сводится к 
оптимальному распределению тока крови в П, 
что реализуется сосудистыми реакциями типа 
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ностью перекрывают просвет, что инициирует 
местное малокровие и развитие инфарктов П.  

Заключение. В артериальном русле пла-
центы в условиях гипоплазии развиваются 
комплексы дополнительных гладкомышечных 
структур, оптимально распределяющие потоки 
крови и обеспечивающие снижение трофиче-
ского и кислородного голодания плода. Гипер-

плазия гладких миоцитов внутренней оболоч-
ки и полиповидных подушек может полностью 
перекрывать просвет артерий и приводить к 
развитию острого или хронического малокро-
вия детского места и, как следствие, плацен-
тарной недостаточности и гипоксическим со-
стояниям плода. 

 
ADDITIONAL MUSCLE STRUCTURES OF ARTERIES AND THEIR ROLE IN THE DEVELOPMENT OF 

INFARCTS PLACENTS 
 

A.N. GANSBURGSKY, A.V. YALTSEV, K.O. AZAROVA 
 

Yaroslavl State Medical University,  Revolution Str., 5, Yaroslavl, 150000, Russia 
 

Abstract. 36 histological, histochemical and morphometric methods were studied in a placenta weigh-
ing 180-210 g for 28-29 weeks of gestation. Ischemic infarcts, the formation of which is characteristic for 
term and terminated pregnancy and some diseases of the mother, are found. The formation of additional 
smooth muscle arteries in the arteries of the hypoplastic placenta has been established. Intimal musculature 
is defined in arteries with a diameter of 40 - 100 μm; localized in the area of the rotations and branching of 
the vessels, is represented by beams of skew-longitudinally oriented smooth myocytes. Polypoid pillows are 
found in arteries caliber more than 100 microns. Additional smooth muscle formations contribute to the 
rational distribution of blood in the underdeveloped placenta and provide a reduction in trophic and oxygen 
starvation of the fetus. The increased influence of additional smooth muscle structures on hemodynamics is 
indicated by the increased content of glycogen in comparison with myocytes of the middle shell. Having 
emerged as adaptive structures, additional smooth muscle cells can hypertrophy and completely block the 
lumen of the arteries and impede blood flow. This contributes to the emergence of acute ischemia and pre-
mature formation of ischemic infarcts in the premature placenta. The presented morphogenesis is consi-
dered as one of the probable causes of the infarction of the provisional organ in the gestation period of 28-
29 weeks. 

Key words: placenta, hypoplasia, additional smooth-jumper arterial formations, ischemic infarcts.  
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