
клиническая и экспериментальная морфология       1/201910

клиническая морфология

В современном акушерстве актуальной пробле-
мой стали атипичные плацентации, которые многи-
ми авторами расценивались как всемирная «эпиде-
мия» ятрогенного характера, обусловленная быстрым 
ростом числа кесаревых сечений (КС) в развитых 
странах [6, 12, 13, 15]. Среди них наиболее тяжелой 
клинической формой являлось полное предлежание 
плаценты с перекрыванием внутреннего зева шейки 
и врастанием ворсин в стенку нижнего сегмента мат-
ки (placenta previa + accreta). Во многих публикациях 
представлена четкая причинная связь полного пред-
лежания плаценты с числом КС [8]: из 104 пациенток 
у 51 (49%) выявлен рубец после одной операции, у 36 
(34,7%) – после двух, у 15 (14,4%) – после трех, у двух 
(1,9%) – после четырех оперативных родов.

При высокой чувствительности пренатальной 
ультразвуковой диагностики предлежания плаценты 
(90,9%) системный анализ публикаций в мире между 
1982 и 2016 годами [12] показал, что после первого 
КС частота данной атипичной плацентации составила 
4,1%, после второго достигла 13,3% (в 3 раза больше). 
До настоящего времени преобладающим способом 
лече ния в разных странах осталась гистерэктомия – 
у 89,7% женщин.

Главной угрозой для жизни пациенток явились 
массивные кровотечения во время КС, поэтому осно-
вополагающий подход к сохранению матки – это про-
филактика и борьба с большой кровопотерей. В данной 
клинической ситуации представлено несколько вари-
антов органосохраняющих операций, в частности так 
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В последние годы в мире увеличилось число атипичных плацентаций, в том числе полного предле-
жания плаценты с врастанием ворсин (placenta previa + accreta), связанных с рубцами после кесарева 
сечения, но детали их патогенеза не ясны. Цель работы – определить значение рубцов после кесарева 
сечения при полном предлежании плаценты с вросшими ворсинами. 
В Ставропольском краевом клиническом перинатальном центре № 1 собран операционный материал: 
в группе сравнения – восемь пациенток, у которых во время первого кесарева сечения по акушерским 
показаниям взяты стенка миометрия и базальная оболочка плацент, в основной группе – 12 женщин 
с полным предлежанием плацент и врастанием ворсин. Во время операции у них иссечены поражен-
ные участки нижнего сегмента матки (метропластика). Этот материал исследован морфологическим 
(окраска гематоксилином и эозином, анилиновым синим по Маллори) и иммуногистохимическим 
(маркеры – виментин и цитокератин 8) методами. В основной группе пациенток первоначальное 
массивное распространение рубцовой ткани в эндометрии и во всех слоях миометрия привело к не-
обратимым вторичным изменениям пограничного слоя фибриноида, образованию глубоких бухт с 
проникновением ворсин, уменьшению числа виментин-положительных децидуальных клеток, сла-
бой инвазивности цитотрофобласта, выраженной атрофии, дистрофии и некрозу мышечных пучков, 
включая редукцию сосудистого слоя при максимальном истончении стенки матки. С учетом объема 
и тяжести выявленных изменений при placenta previa + accreta обоснована органосохраняющая опе-
рация – метропластика с наложением швов на сохранный миометрий. 
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называемое консервативное лечение – оставление пла-
центы в полости матки с последующим назначением 
утеротоников, мизопростола в надежде на ее отсрочен-
ное самостоятельное отделение. Однако оставленная 
плацентарная ткань не дает матке сократиться, воз-
можны тяжелые осложнения – эндометриты, сепсис, 
маточные разрывы при следующей беременности [14]. 

Хирургическое лечение заключалось в предвари-
тельном гемостазе матки, удалении участка врастания 
ворсин (метропластика) и наложении компрессионных 
швов на стенку. Отечественные акушеры [3, 10] пред-
почитали двустороннее перевязывание внутренних 
подвздошных артерий и наложение швов на матку 
при использовании реинфузии аутологичной крови 
либо сочетание двустороннего перевязывания маточ-
ных артерий с баллонной тампонадой полости матки 
и метропластикой стенки с приросшей плацентой. По 
мнению О.Р. Баева [1], поиски методов профилактики 
кровотечения и оптимальной органосохраняющей так-
тики ведения беременных с аномалиями плацентации 
актуальны для современного акушерства.

Патоморфология полного предлежания плаценты 
представлена в нескольких публикациях [5, 6, 8, 11, 
15, 20]; все авторы констатировали истончение стенки 
нижнего сегмента матки, редукцию или отсутствие де-
цидуальной оболочки, децидуальных клеток, наличие 
вросших ворсин. В отношении степени цитотрофо-
бластической инвазии показана избыточная продук-
ция интерстициального цитотрофобласта в основаниях 
якорных ворсин при слабой его инвазивности в зоне 
рубца [5]. У акушеров и морфологов остались важные 
вопросы. Что является первоначальным механизмом 
атипичной плацентации и вросших ворсин: дефекты 
децидуализации, инвазии цитотрофобласта или при-
сутствие рубцовой ткани? Какую оперативную тактику 
считать оптимальной?

Цель исследования – определить значение, характер 
и объем рубцов после КС в патогенезе полного пред-
лежания плаценты с вросшими ворсинами.

материалы и методы
В Ставропольском краевом клиническом перина-

тальном центре № 1 собран операционный материал 
маток в двух группах женщин (2015–2017 годы). Пер-
вая, группа сравнения – это восемь плановых первых 
КС при крупном плоде (три), миопии (три) и тазовом 
предлежании (две); возраст женщин 25–37 лет, срок 
беременности 38–40 недель По ходу разреза матки взят 
фрагмент миометрия через всю толщу нижнего сегмен-
та матки. У этих же пациенток после отделения плацен-
ты со стороны материнской поверхности вырезано по 
пять кусочков базальной пластины. Вторая, основная 
группа представлена 12 женщинами (25–35 лет) с ран-
ним ультразвуковым выявлением полного предлежа-
ния плаценты (на 17–30-й неделе). Они обследованы 
и оперированы в 37–40 недель на кафедре акушерства 
и гинекологии Ставропольского государственного 

медицинского университета. Среди этих женщин по-
сле первого КС было семь, после второго – три, по-
сле третьего – две пациентки. С момента последнего 
КС вместе с течением настоящей беременности про-
шло 2–3 года. У всех выполнено корпоральное КС, на 
3–4 см выше видимой зоны врастания с последующим 
извлечением плода. До отделения плаценты проведе-
но перевязывание маточных артерий (у всех женщин), 
в 50% – перевязывание внутренних подвздошных арте-
рий. Из 12 пациенток у двух обнаружено врастание вор-
син плаценты в стенку мочевого пузыря. Следующим 
этапом проведено иссечение участка врастания ворсин 
с захватом 1 см визуально неизмененного нижнего сег-
мента матки. Разрезы ушивали в два ряда отдельными 
мышечно-мышечными и серозно-мышечными швами. 
Общая кровопотеря составила от 800 до 3200 мл с реин-
фузией аутокрови аппаратом Cell-Saver (Haemonetics, 
США) в объеме 700–1800 мл. Кроме постгеморраги-
ческой анемии послеоперационный период у десяти 
родильниц протекал без осложнений, выписаны на  
6–7-е сутки. Две пациентки с ушиванием стенки моче-
вого пузыря выписаны после удаления мочевого кате-
тера. Все новорожденные при рождении были живы, 
оценка состояния по шкале Апгар составила 8/9 баллов. 

В первой группе женщин взято восемь иссеченных 
фрагментов миометрия через всю стенку матки и по 
пять частей базальной оболочки, в основном из цент ра 
плаценты у тех же пациенток, в основной группе из уда-
ленной выбухающей стенки матки вырезали полоску 
длиной 3–5 см и шириной 1,5–2 см вместе с подлежа-
щей плацентарной тканью. Эти полоски прикрепляли 
нитками к плотной бумаге с обязательным обозначени-
ем эндо- и миометрия и целиком фиксировали в ней-
тральном формалине. Весь материал был доставлен 
в НИИ морфологии человека. Полоски укладывали 
и заливали в парафин так, чтобы в микропрепаратах 
были видны ворсины и переход эндометрия в миоме-
трий. Срезы окрашивали гематоксилином и эози ном, 
азокармином по Маллори. После просмотра их в ми-
кроскопе Leica DM 2500 (Германия) из отобранных 
блоков готовили срезы для иммуногистохимического 
исследования со следующими антителами: 1) против 
цитокератина 8 (Novocastra, клон TS1) – маркер инва-
зивного цитотрофобласта; 2) против виментина (Novo-
castra, клон SRL33) – маркер клеток мезенхимальной 
природы, в том числе децидуальных клеток и эндоте-
лиоцитов микрососудов. Для демаскировки антигенов 
использовали высокую температуру (печь СВЧ, 20 ми-
нут) и единую систему выявления (Thermo Scientific 
UltraVision Detection), а также соответствующие кон-
троли. Проведена выборочная морфометрия вимен-
тин-положительных децидуальных клеток в пределах 
маточно-плацентарной области. При ×200 через равные 
промежутки в стандартных полях зрения определяли 
количество сохранных крупных, средних по калибру 
и явно дистрофичных (измененных) децидуальных 
клеток в обеих группах операционного материала с 
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последующей статистической обработкой данных по 
непараметрическому критерию Манна–Уитни.

результаты 
В первой группе женщин со стороны межворсинча-

того пространства эндометрий был представлен слоем 
фибриноида, сочетанием атрофичных желез, дециду-
альных клеток и инвазивного цитотрофобласта. Од-
новременно изучен миометрий у тех же женщин. Все 
перечисленные компоненты наиболее демонстративно 
выявлены при окраске по Маллори. Пограничный слой 
фибриноида Рора обнаружен в 100% частей базальной 
оболочки плаценты (рис. 1 А) и представлен сплошной 
неравномерной полосой ярко-красного или бордового 
цвета с волнообразным рельефом. В отдельных случаях 
(25%) виден внутренний слой фибриноида Нитабух, 
в остальных он отсутствовал. Сразу под слоем фибри-
ноида визуализированы единичные атрофичные желе-
зы с десквамированными эпителиоцитами и остатками 

секрета, а также децидуальные виментин-положитель-
ные клетки разной величины: от малых, продолговатых 
(промежуточные формы) до крупных, эпителиоидно-
го типа с выраженной иммуноэкспрессией виментина 
(рис. 1 Б). В конце беременности железы и дециду-
альные клетки проявляли признаки частичной струк-
турной инволюции. Морфометрия на стандартных 
участках маточно-плацентарной области подтвердила 
сочетание крупных эпителиоидных клеток и средних 
по калибру промежуточных децидуальных вариантов 
при наличии существенного количества дистрофичных 
форм (рис. 2).

В целом разные децидуальные клетки составляли 
отдельный, неравномерный по толщине пласт, более 
компактный под слоем фибриноида и рассеянный 
вблизи миометрия (рис. 1 Б). Важным компонентом 
базальной оболочки явились инвазивные клетки, 
представленные небольшим числом интерстициаль-
ного цитотрофобласта и единичными многоядерными 

Рис. 1. Компоненты стенки матки у женщин из группы сравнения.
А – фрагменты слоев фибриноида Рора (справа) и Нитабух (слева) в маточно-плацентаной области. Окраска по Маллори, ×200

Б – децидуальная оболочка из виментин-положительных клеток в маточно-плацентаной области.  
ИГХ реакция с антителами к виментину, ×100

В – эндотелий (внизу) сосудистой лакуны, переходящий в миоциты среднего слоя миометрия.  
ИГХ реакция с антителами к виментину, ×400

Г – тонкие соединительнотканные прослойки между переплетающимися пучками миоцитов. Окраска по Маллори, ×50

А

В Г

Б
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клетками. Они хорошо различимы при использовании 
маркера цитокератина 8; их достаточная инвазивная 
активность подтверждена наличием в базальной обо-
лочке широких сечений спиральных артерий с полной 
гестационной перестройкой стенок.

Миометрий – самый объемный компонент стенки 
матки. В нижнем сегменте матки он представлен тремя 
слоями: 1) наружным, соединенным с серозной обо-
лочкой и содержащим маточные сосуды; 2) средним, 
толстым, из переплетающихся пучков гипертрофиро-
ванных миоцитов, пронизанных множеством разно-
калиберных сосудов, то есть это сосудистый слой из 
мелких артерий и тонкостенных венозных лакун (стен-
ки этих сосудов весьма характерны; они представлены 
единственным слоем эндотелиоцитов при непосред-
ственном структурном взаимодействии с ближайшими 
миоцитами, рис. 1 В) и 3) внутренним слоем из попе-
речных и продольных мышечных пучков, переходящих 
без четкой границы в базальную оболочку.

Неотъемлемой частью миометрия служит тонкий 
соединительнотканный каркас между мышечными 
пучками и вокруг сосудов. При окраске по Маллори 
мышечные пучки и составляющие их миоциты окраши-
вались в ярко-красный цвет, а рыхлые соединительно-
тканные прослойки и периваскулярные зоны – в го-
лубые тона с выявлением сети тонких коллагеновых 
нитей (рис. 1 Г).

Таким образом, объединяя структуру миометрия 
с базальной оболочкой плаценты у женщин группы 
сравнения, следует констатировать оптимальные соот-
ношения всех компонентов стенки матки, сохранность 
мышечных пучков и своеобразие сосудистого среднего 
слоя миометрия, что соответствовало доношенному 
сроку беременности и готовности матки к сократи-
тельной деятельности при четком взаимодействии с 
кровенаполнением сосудистого слоя.

В основной группе пациенток с полным предле-
жанием и врастанием ворсин по ходу операции вы-
явлено тотальное истончение передней стенки ниж-
него сегмента матки в зоне предлежания плаценты, с 
обеих сторон от внутреннего зева шейки. Пораженный 
сегмент по толщине достигал от тонкого (3–5 мм) до 
истонченного выпячивания (1–2 мм) с возможностью 
обзора структуры подлежащей плаценты. При гисто-
логическом исследовании материала метропластики 
обнаружена тотальная дезорганизация маточно-пла-
центарной области и миометрия в результате присут-
ствия обширного рубцового компонента. В отличие от 
тонких соединительнотканных прослоек в группе срав-
нения в основной группе женщин при окраске по Мал-
лори рубцовая ткань окрашивалась преимущественно 
в темно-синие или фиолетовые цвета, пронизывая все 
слои стенки. Отмечено чередование участков рыхлой, 
ячеистой соединительной ткани с выраженным отеком 
(рис. 3 А) и явного фиброзирования, гиалиноза рубцов 
(рис. 3 Б). Разные по плотности поля склероза занима-
ли всю тонкую базальную оболочку, разобщали пуч-
ки миоцитов, концентрировались вокруг оставшихся 
элементов среднего сосудистого слоя и в адвентиции 
крупных сосудов наружной оболочки. При механи-
ческом растяжении истонченной стенки матки мио-
циты «вытягивались» параллельно слою фибриноида 
(рис. 3 В), подвергались выраженной атрофии, дис-
трофии и некрозу. Даже в отдалении от грыжевидного 
выпячивания стенки матки мышечные пучки меняли 
цвет на лиловые оттенки или совсем не окрашивались 
по Маллори (рис. 3 Г). 

Максимальным изменениям подвергались венозные 
лакуны и мелкие артерии в составе сосудистого слоя 
миометрия. Их просветы уменьшались за счет внешне-
го сдавливания и периваскулярного склероза. В самых 
тонких удаленных сегментах сосудистый слой отсут-
ствовал (рис. 3 В), что кардинальным образом меняло 
ангиоархитектонику стенки матки. Столь же выражен-
ным изменениям подверглись и другие ее компоненты.

Пограничный слой фибриноида был фрагментиро-
ван (рис. 4 А) либо совсем отсутствовал. Чаще всего 
он повторял контуры глубоких, разветвленных бухт 
в базальной оболочке с проникающими туда ворсинами 
плаценты (placenta increta). Сразу под фибриноидом 
располагался пласт соединительной ткани с единич-
ными децидуальными клетками. При иммуногисто-
химическом исследовании компонентов истонченной 
базальной оболочки зафиксированы иные соотношения 
абсолютного количества децидуальных виментин-по-
ложительных клеток в стандартной площади срезов 
(рис. 2). Среди них достоверно увеличилось количество 
крупных, порой гипертрофированных децидуальных 
клеток, расположенных преимущественно под слоем 
фибриноида; они тонким контуром окружали бухты с 
вросшими ворсинами (рис. 4 Б). Промежуточных форм 
клеток было чуть больше, чем в группе сравнения. Де-
цидуальные клетки с вакуольной дистрофией имели 

Рис. 2. Количество децидуальных клеток разных типов 
в стандартном поле зрения маточно-плацентарной области

* – достоверность различий р<0,05 по критерию  
Манна–Уитни
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явную тенденцию к увеличению в зонах, близких к 
рубцам. Выявленные иные соотношения виментин-по-
ложительных децидуальных клеток свидетельствовали, 
с одной стороны, о функциональном напряжении со-
хранившихся децидуальных клеток эпителиоидного 
типа (пример компенсации), а с другой – о домини-
ровании промежуточных и дистрофичных вариантов 
на участках соединительной ткани (декомпенсация).

Интерстициальный цитотрофобласт выявлен возле 
оснований бухт с вросшими ворсинами (рис. 4 В), но 
при дальнейшей инвазии клетки теряли иммуноэк-
спрессию цитокератина и «останавливались» перед 
рубцовой тканью в миометрии. Явные свидетельства 
недостаточной функции цитотрофобласта подтверж-
дены неполной гестационной перестройкой радиаль-
ных артерий при сохранении в них мышечных фраг-
ментов стенки.

Важно подчеркнуть наличие сопутствующей пато-
логии в исследованном операционном материале при 
полном предлежании плаценты. Так, у трети пациенток 

обнаружены расширенные эндометриальные железы 
(рис. 4 Г) с атрофичными эпителиоцитами и остатками 
секрета (аденомиоз), а у половины – ретроплацентар-
ные гематомы разного объема и давности, в том чис-
ле с гемолизом материнских эритроцитов и нитями 
фиб рина. Изредка отмечались скопления лимфоцитов 
в пределах децидуальной оболочки, но без явных при-
знаков эндометрита. 

обсуждение
Сопоставление нормального строения миометрия 

и базальной оболочки плацент у женщин группы срав-
нения с полной дезорганизацией всех компонентов 
нижнего сегмента матки после КС убеждает в том, 
что наличие обширного рубца или разных по давности 
рубцов явилось первоначальной и доминирующей при-
чиной данной тяжелой формы атипичной плацентации. 
Можно ли представить сейчас ранний этап патогенеза 
предлежания плаценты с вросшими ворсинами? Да, 
возможно. Если использовать клинические данные 

А

В

Б

Г

Рис. 3. Особенности рубцовой ткани в удаленном нижнем сегменте матки при полном предлежании плаценты и вросших 
ворсинах. Окраска по Маллори.

А – зоны резкого отека и разобщения миоцитов рыхлой соединительной тканью, ×200
Б – участок склероза с гиалинозом в маточно-плацентарной области, ×100

В – тонкий фрагмент стенки матки с атрофией растянутых миоцитов при отсутствии сосудистого слоя, ×50
Г – некроз большинства миоцитов в составе пучка, замурованного соединительной тканью, ×400
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гистерографии и ультразвукового исследования мат-
ки в ближайшие 4–6 месяцев после КС [16–18], то у 
50–60% таких пациенток обнаружены дефекты швов, 
особенно после двух, трех и более оперативных ро-
доразрешений. У женщин наблюдали частичное рас-
хождение швов, кровоизлияния, накопление жидкости 
(истмоцеле), истончение стенки нижнего сегмента за 
счет эндо- и миометриального компонентов. В клини-
ческом плане отмечены дисменорея, кровоточивость, 
тазовые боли и бесплодие. В последних публикациях 
эти проявления обозначены как синдром рубца после 
КС – cesarean scar syndrome [19]. В связи с этим пред-
лагаются разные способы гистероскопической хирур-
гии для ликвидации дефектов рубцов в ранних сроках 
репарации матки.

Дальнейшим промежуточным этапом патогенеза 
можно считать ультразвуковое обнаружение предле-
жания плаценты во II триместре беременности у на-

ших пациенток. В отдельных публикациях [2] описа-
ны редкие наблюдения ампутации матки на 9-й и 18-й 
неделе по поводу предлежания плаценты с рубцом 
в виде истонченного «мешка» в нижнем сегменте 
матки после КС.

Завершающий этап патоморфологической дина-
мики рубца зафиксирован в наших 12 наблюдениях 
предлежания плаценты с вросшими ворсинами, где 
доминировало обширное разрастание рубцовой тка-
ни. Разнородный характер структуры рубцов отражает, 
вероятно, наслоение участков формирования соеди-
нительной ткани разной давности. Тем не менее под-
твердить эти особенности рубцов при сопоставлении 
их с количеством КС и промежутками между ними нам 
не удалось. С первоначальным накоплением рубцовой 
ткани связана дезорганизация всех остальных компо-
нентов стенки нижнего сегмента матки. Так, расщепле-
ние слоя фибриноида обусловлено проникновением 

А

В

Б

Г

Рис. 4. Вторичные изменения компонентов стенки матки у женщин при полном предлежании плаценты и вросшими ворсинами.
А – расщепление фибриноида Рора за счет проникновения рубца. Окраска по Маллори, ×200

Б – уменьшение числа виментин-положительных децидуальных клеток вокруг бухты с проникающими ворсинами.  
ИГХ реакция с антителами к виментину, ×100

В – снижение иммуноэкспрессии цитокератина 8 в части интерстициального цитотрофобласта вокруг бухты с ворсинами.  
ИГХ реакция с антителами к цитокератину 8, ×200

Г – скопление расширенных эндометриальных желез (аденомиоз) в маточно-плацентарной области.  
ИГХ реакция с антителами к цитокератину 8, ×50
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в его состав вросших ворсин и соединительной ткани. 
Патология пограничного фибриноида и прилегающих 
децидуальных клеток, продуцирующих в норме тка-
невой фактор [4, 7], объяснила местные нарушения 
гемостаза; это подтверждено выявлением ретропла-
центарных гематом у половины пациенток основной 
группы. Обнаружение рубцов в пределах тонкого де-
цидуального слоя предполагало редукцию виментин-
положительных децидуальных клеток и увеличение 
числа их дистрофических форм. Вполне возможны 
также изменения местной ауто- и паракринной регуля-
ции в маточно-плацентарной области у таких женщин, 
о чем свидетельствовало обнаружение адено миоза 
в пределах миометрия. Ограничение инвазивной ак-
тивности цитотрофобласта обусловлено трудностью 
его миграции в рубцовой ткани, что отмечено нами 
ранее при этой патологии [5] и подтверждено в данном 
исследовании.

Наиболее тяжелые структурные изменения обнару-
жены в миометрии. Нарастающее растяжение нижнего 
сегмента приводит к выраженной атрофии вытянутых 
мышечных пучков, дистрофии и некрозу составляющих 
миоцитов. Этот же фактор обусловил впервые конста-
тированные нарушения сосудистого слоя миометрия. 
По мнению А.Г. Савицкого, Г.А. Савицкого [9], этот 
лакунарно-венулярный слой играет важную роль в ге-
стационной перестройке миометрия и в родовом акте. 
Отсутствие сосудистого слоя в истонченном нижнем 
сегменте приводит к дополнительному ишемическому 
повреждению окружающих структур. При столь объ-
емной патологии всех компонентов миометрия трудно 
предполагать его необходимую сократительную функ-
цию для самостоятельного отделения placenta accreta, 
а также даже частичное восстановление стенки матки 
в послеоперационном периоде. В целом тяжелые струк-
турные изменения в нижнем сегменте матки подтверди-
ли их необратимый характер, исключили перспективы 
консервативной тактики у женщин с полным предлежа-
нием и врастанием плаценты и, напротив, обосновали 
необходимость и успешность метропластики.

заключение
В патогенезе наиболее тяжелой анатомической фор-

мы атипичной плацентации – полном предлежании 
плаценты с вросшими ворсинами – первоначальное 
и определяющее значение имеют обширные рубцы 
после кесарева сечения с предполагаемыми неустра-
ненными дефектами операционного разреза в нижнем 
сегменте матки. Соединительная ткань разной плотно-
сти и интенсивности окраски по Маллори выявлена во 
всех компонентах истонченной стенки матки. Это при-
водит к необратимым вторичным изменениям погра-
ничного слоя фибриноида, образованию глубоких бухт 
с проникающими ворсинами плаценты, уменьшению 
количества виментин-положительных децидуальных 
клеток, слабой инвазивности цитотрофобласта, выра-
женной атрофии и некроза мышечных пучков, включая 

редукцию сосудистого слоя в миометрии. Механиче-
ское растяжение нижнего сегмента матки, регистрируе-
мое у наших пациенток при УЗИ во II триместре, фор-
мируется при отсутствии необходимой пластичности 
миометрия в зоне рубцов. В этих необычных условиях 
единственной оптимальной тактикой представляется 
удаление истонченного сегмента (метропластика) с 
наложением швов в пределах сохранного миометрия. 
Кроме того, необходимо тщательно контролировать при 
УЗИ состояние швов и рубцов в ближайшем периоде 
после кесарева сечения, особенно при клинических 
признаках их дефектного заживления. Высокий риск 
массивного акушерского кровотечения при родораз-
решении беременных с врастанием плаценты диктует 
необходимость более строгого подхода к оперативному 
вмешательству.
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The leading Role of scaRs afTeR The caesaRian secTion  
in The paThogenesis of placenTa pRevia accReTa
A.P. Milovanov1, V.A. Aksenenko2, A.A. Lukashevich2, T.V. Fokina1, 
I.I. Stepanova1, N.B. Tikhonova1

¹ Research Institute of Human Morphology, Moscow
2 Stavropol State Medical University, Stavropol

In recent years, the incidence of atypical placentation associated with cesarean section scar has increased 
worldwide including placenta previa accreta but the details of the pathogenesis are still obscure. The pur-
pose of the work was to determine the role of scars after cesarean section during placenta accreta delivery. 
The material was sampled in Stavropol Regional Clinical Perinatal Center No.1. The main group com-
prised 12 pregnant women with placenta previa accrete. During the operation, the affected areas of 
the lower uterine segment were excised (metroplasty). In the second group, the pieces of myometrial 
wall and placental basal membrane were taken during the first cesarean section by other obstetrics’ 
indications from 8 patients with normal placentation. The material was studied by routine histological 
methods (staining with hematoxylin and eosin, Mallory aniline blue) and immunohistochemically (us-
ing vimentin and cytokeratin 8 markers). In the main group, massive expansion of scar tissue into the 
endometrium and all the layers of the myometrium resulted in the irreversible secondary changes in the 
fibrinoid boundary layer, formation of deep invaginations with villus penetration, decreased number of 
vimentin-positive decidual cells, weak invasive activity of the cytotrophoblast, pronounced atrophy, 
dystrophy and necrosis of muscle bundles including reduction and even disappearance of the vascular 
layer with maximum dilatation of the uterine wall. Taking into account the volume and severity of the 
identified changes with placenta previa + accrete, we recommend organ-saving surgery with suturing 
healthy myometrium after metroplasty. 

Key words: uterine scar after cesarean section, placenta previa accreta, immunohistochemistry, patho-
morphology, metroplasty
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