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В представленном литературном обзоре проанализированы источники, посвященные распространенно-
сти, характеру и тяжести гистопатологических повреждений плаценты при преэклампсии и хроническом гипо-
ксическом повреждении плода. 

Маточно-плацентарная гипоксия может связывать многие эффекты плацентарной дисфункции с небла-
гоприятными воздействиями на мать и плод, которые возникают при многих осложнениях беременности. Бере-
менность, скомпрометированная материнским воздействием гипоксии, является не только основным фактором 
риска для задержки роста плода, но и способствует изменениям в плаценте, что может привести к неблагопри-
ятным последствиям для физиологии матери и потомства. 

При анализе доступных литературных источников выявлены различия при описании поражений плацен-
ты между исследованиями по гистопатологическим особенностям плаценты при гипоксическом повреждении 
плода и преэклампсией с ранним и поздним началом. В большинстве исследований по патологии плаценты и 
преэклампсии основное внимание уделяется наличию или отсутствию повреждений плаценты в целом, но не 
исследуется связь между конкретными плацентарными поражениями при преэклампсии и степенью гипоксиче-
ского повреждения плода. Более подробное исследование морфологических паттернов плаценты при преэк-
лампсии с гипоксическим повреждением плода может предоставить дополнительную информацию о механизмах 
преэклампсии и критериях постнатальной оценки гипоксического повреждения плода. 
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Морфологические аспекты этио-
логии и патогенеза преэклампсии как 
гипертензивного расстройства беремен-
ности. Преэклампсия – одно из серьезных ги-

пертензивных расстройств беременности, ха-
рактеризующееся высокой степенью неодно-

родности как по клиническим признакам, так и 
по тяжести заболевания и его исходам, в том 

числе и для плода. В исследованиях A. Hansen 

установлено, что младенцы, родившиеся от 
матерей с преэклампсией, имеют значительно 

более высокие шансы на развитие бронхлегоч-
но-легочной дисплазии [28]. Преэклампсия 

также может являться предрасполагающим 

фактором к развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний в зрелом возрасте. Дети, родив-

шиеся от беременностей с преэклампсией, 
продемонстрировали среднее давление в ле-

гочной артерии примерно на 30% больше по 
сравнению с детьми, рожденных матерями без 

преэклампсии [34]. Таким образом, преэкламп-

сия оставляет постоянный дефект в системной 
и легочной циркуляции крови потомства, что 

при стрессе может привести к сердечно-
сосудистым заболеваниям в зрелом возрасте. 

Традиционно считается, что в основе 

большинства случаев преэклампсии лежит 
дисфункция плаценты [61], но при этом боль-

шое количество плацент от беременностей с 

преэклампсией не имеет явных макроскопиче-

ских и гистологических признаков патологиче-
ских структурных изменений [49, 52]. 

Эмпирические данные также свиде-
тельствуют о том, что плацента играет важ-

нейшую роль в генезе преэклампсии, так как 
преэклампсия возникает только при наличии 

плаценты и почти всегда быстро проходит по-

сле родов.  
Точная этиология преэклампсии не 

установлена, возможно, она будет получена из 
модели, состоящей из двух взаимосвязанных 

стадий: аномальной плацентации и воспали-

тельного ответа матери [25, 56]. Предполага-
ется, что в основе данного патологического 

процесса лежат отклонения от нормального 
процесса ремоделирования сосудистой сети 

матки во время беременности. Нормальные 
спиральные артериолы эндометрия представ-

ляют собой толстостенные мышечные артерио-

лы с небольшими просветами, снабжающими 
эндометрий материнской кровью. Эти артерио-

лы являются первичной мишенью для интер-
стициальных и эндоваскулярных фетальных 

клеток вневорсинчатого трофобласта в первом 

триместре. Вневорсинчатый трофобласт, нату-
ральные киллеры и макрофаги, разрушают 
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гладкую мускулатуру и эластичную ткань стен-

ки спиральной артериолы и создают расши-

ренные сосудистые каналы, которые транспор-
тируют материнскую кровь в межворсинчатое 

пространство развивающейся плаценты [8]. 
На ранних стадиях этого процесса в 

первом триместре процесс фильтрации вне-
ворсинчатого трофобласта спиральными арте-

риолами настолько выражен, что временно 

закупоривает просветы дистальных сосудов, 
минимизируя поток материнской крови разви-

вающейся плаценты и уменьшая окислитель-
ное повреждение в этой критической точке 

эмбриологического развития [33, 50]. 

В конце первого триместра вторая вол-
на инвазии вневорсинчатого трофобласта про-

должает ремоделирование сегментов эндомет-
рия спиральных артериол и распространяется 

на внутреннюю треть сегментов миометрия 
сосудов в зоне соединения [10, 51]. Ремодели-

рование спиральных артериол не является 

полностью равномерным, так как наиболее 
завершенным оно становится в  центре пла-

центарного русла [53, 54]. 
Диаметр просвета ремоделированных 

сосудов в 5-10 раз больше, чем у немоделиро-

ванных [7, 50], а их стенка состоит из фибри-
ноидного материала. Общий эффект процесса 

ремоделирования заключается в создании со-
судистого дерева с высокой емкостью и низким 

сопротивлением, обеспечивающим течение в 
межворсинчатом пространстве материнской 

крови, индифферентное к вазоактивным раз-

дражителям. Дефектная глубокая трансформа-
ция сегментов миометрия спиральных арте-

риол в зоне соединения может привести к 
нарушению преплацентарной перфузии [8]. 

Механизмы, с помощью которых де-

фектное ремоделирование глубоких спираль-
ных артерий приводит к патологическим эф-

фектам плаценты и плода, сложны и не до кон-
ца понятны. Как и в других системах органов, 

снижение кровотока, вторичное по отношению 

к уменьшению сосудистой емкости или окклю-
зии сосудов, приводит к гипоксически-

ишемическому повреждению, а моделирование 
дефектной спиральной артерии может вызвать 

очаговую закупорку артерий, которая вызывает 
инфаркт ворсин хориона [3]. Однако в дополне-

ние к травме, связанной с гипоксией, в плацен-

тарных тканях продемонстрировано окисли-
тельное повреждение [9], подобное гипоксиче-

ски-реперфузионному повреждению [51]. 
Вероятно, аномально высокая скорость 

турбулентного потока через немоделирован-

ные спиральные артериолы и активные формы 

кислорода в межворсинчатом пространстве 

способствует повреждению ворсин хориона и 

приводит к окислительному повреждению [50]. 
Плохая плацентация приводит к выде-

лению факторов, связанных с такими процес-
сами, как окислительный стресс, антиангиоге-

нез и аберрантное системное воспаление у 
матери, в материнское кровообращение, а за-

тем вызывает генерализованную эндотелиаль-

ную дисфункцию у матери, характеризующую-
ся усилением вазоконстрикции, гипертонии и 

других проявлений дисфункции органов [50]. 
Кроме того, появившиеся данные ука-

зывают на то, что у преэклампсии есть специ-

фичные генные сигнатуры: иммунное уклоне-
ние от атаки натуральных киллеров может 

усилить инвазию вневорсинчатого трофобла-
ста, а воспаление, окислительный стресс и 

дисбаланс ангиогенных факторов способству-
ют прогрессированию заболевания [6, 15, 29, 

30, 41, 43, 46, 48, 57, 58, 64]. Эта модель под-

черкивает зависимую от стадии дихотомию, 
которая оказывает противоположное влияние, 

возможно, благодаря лучшей способности гиб-
ко адаптироваться к изменяющейся среде. Тем 

не менее, было бы интересно определить при-

чины аномального вторжения вневорсинчатого 
трофболаста и модификации спиральной арте-

рии. В различных исследованиях сообщалось 
об изменениях функции иммунных клеток в 

отношении степени инвазии вневорсинчатого 
трофобласта и повышенной восприимчивости 

к преэклампсии, подчеркивая роль натураль-

ных киллеров как начального этапа патогенеза 
преэклампсии [37, 62, 72]. 

Важную роль в патогенезе преэкламп-
сии занимает и материнский синдром, характе-

ризующийся генерализованным системным 

воспалительным ответом, вовлекающим мате-
ринский эндотелий через продуцирование про-

воспалительных цитокинов и антиангиогенных 
факторов [25]. В последних обзорных статьях 

описана основная роль антиангиогенных фак-

торов в патогенезе преэклампсии [6, 29]. Ма-
теринская эндотелиальная дисфункция может 

вызвать материнское заболевание и впослед-
ствии привести к клиническим проявлениям. 

Пониженная экспрессия HLA и усиленная им-
мунная атака могут активировать доминопо-

добный эффект слабой инвазии вневорсинча-

того трофобласта и затем генерализованный 
системный воспалительный ответ. 

Клинические и сонографические наблю-
дения у пациентов с преэклампсией позволяют 

предположить, что и плод может играть роль в 

материнских проявлениях этого осложнения 

Обзоры литературы 
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беременности [22, 23]. Ярким примером роли 

плода является ремиссия преэклампсии после 

смерти плода с ограничением роста у дискор-
дантных близнецов или после коррекции отека 

плода при зеркальном синдроме, связанном с 
парвовирусной инфекцией. В последнем случае 

улучшение состояния плода и, по-видимому, 
последующее улучшение перфузии плаценты 

плода привело к разрешению преэклампсии без 

необходимости доставки плаценты.  
Эндотелий плода непрерывен с тако-

вым у ворсин хориона, и, возможно, в ответ на 
ишемию передача сигналов эндотелия в вор-

синчатых капиллярах может привести к гипер-

экспрессии плаценты и секреции избытка ан-
тиангиогенных факторов [26, 71]. 

Таким образом, преэклампсия пред-
ставляет собой клинически и лабораторно 

определенное патологическое состояние, при 
котором различные этиологические процессы 

скрыты, остаются недостаточно исследованны-

ми и имеют многогранный генез развития. 
Морфологические изменения в 

плацентах от беременностей с преэк-
лампсией, ассоциированные с гипоксиче-
ским повреждением плода. Гипоксическое 

повреждение плода в перинатальном периоде 
имеет отсроченные последствия и проявляется 

повышенным уровнем заболеваемости и 
смертности новорожденных [71]. Информация 

о повреждении плаценты при преэклампсии 
может быть полезной для объяснения патоло-

гии неонатального периода и повлиять на вы-

бор тактики лечения. 
Можно предположить, что морфологи-

ческие изменения в плацентах от беременно-
стей с преэклампсией связаны с гипоксическим 

и ишемическим повреждением. В соответствии 

с этим предположением плацента при преэк-
лампсии может быть небольшой массы со мно-

жественными инфарктами в толще паренхимы. 
D. Roberts выяснил, что грубые патологиче-

ские изменения чаще всего встречаются при 

преэклампсии тяжелой степени с ранним нача-
лом [58]. 

Некоторые исследования сообщают о 
том, что существуют макроскопические разли-

чия между плацентами от беременностей с 
преэклампсией и плацентами с внутриутроб-

ной задержкой развития плода. В большом 

(n=6 410) макроскопическом исследовании с 
линейными измерениями плацент, выполнен-

ном в Финляндии в 1934-1944 гг., плаценты от 
беременностей с преэклампсией имели более 

«овальную» форму [36], то есть в данных пла-

центах была максимальной разница между 

максимальным линейным размером и перпен-

дикуляром к этому линейному измерению. G. 

Burton предположил, что такая форма плацен-
ты связана с уменьшением эндоваскулярной 

инвазии [11]. В соответствии с гипотезой E. 
Kajantie, для плацент от беременностей с пре-

эклампсией  характерна большая высота пла-
центы [39]. 

Гистологические изменения в плаценте 

с преэклампсией и с задержкой внутриутроб-
ного развития плода также являются измене-

ниями перфузии. Они могут быть обнаружены 
в терминах, но чаще при преждевременной 

преэклампсии, и включают ускоренное ветвле-

ние ворсинок, большие и многочисленные син-
цитиальные узлы и маленькие склеротические 

ворсинки. Предполагается, что большинство 
из этих результатов связаны с низким уровнем 

оксигенации и вторичны по отношению к сни-
жению перфузии. Однако гипоксия может 

быть не основной особенностью аномального 

ремоделирования сосудов, а скорее генераци-
ей активных форм кислорода. Синцитиальные 

узлы, например, могут индуцироваться in vitro 
либо гипоксией, либо окислительным стрес-

сом. 

Таким образом, стандартное гистологи-
ческое исследование покраской гематоксили-

ном и эозином не позволяет дифференциро-
вать патологические находки в плацентах при 

преэклампсии от патологических находок в 
плацентах при гипоксическом повреждении 

без преэклампсии. Тем не менее, качественная 

оценка сосудов ворсин хориона привела к за-
ключению, что преэклампсия связана с повы-

шенным ветвлением ворсин, способствующим 
увеличению площади поверхности для обмена 

[40]. Это можно было бы также предполагать 

и теоретически – как адаптивный ответ на 
снижение поступления кислорода. Эту гипоте-

зу подтверждает тот факт, что гипоксия, вы-
званная снижением поступления кислорода, 

усиливает морфогенез ветвления [44]. 

Качественная оценка повреждений 
плаценты при преэклампсии была дополнена и 

расширена количественными морфометриче-
скими оценками с использованием стереологи-

ческих методов. Однако результаты не под-
твердили повышенного ветвления ворсин хо-

риона при преэклампсии. В обзоре доступной 

литературы было сделано заключение, что 
объем терминальных ворсин плаценты и пло-

щадь поверхности капилляров терминальных 
ворсин были похожи при преэклампсии без 

сопутствующих гипоксических повреждений на 

результаты при нормальной беременности. T. 
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Mayhew установил, что результаты морфомет-

рической оценки патологии плаценты при пре-

эклампсии с гипоксическим повреждением 
плода были очень похожи на результаты мор-

фометрии с гипоксическим повреждением пло-
да без преэклампсии [69]. В обоих случаях 

объем терминальных ворсин, площадь поверх-
ности терминальных ворсин и площадь по-

верхности капилляров терминальных ворсин 

были уменьшены по сравнению с нормальной 
беременностью. 

В большинстве органов взаимосвязь 
между плотностью васкуляризации, оксигена-

цией тканей и ростом капилляров прямая: низ-

кая степень локальной васкуляризации приво-
дит к недостаточному транспорту кислорода в 

ткань. В результате тканевая гипоксия стиму-
лирует рост капилляров и таким образом улуч-

шает плотность капилляров и оксигенацию 
местных тканей. С другой стороны, оптималь-

ная капилляризация при прочих нормальных 

условиях гарантирует высокую оксигенацию 
тканей, что в свою очередь блокирует даль-

нейший ангиогенез. 
Однако в плацентарной ткани оксиге-

нация ворсинок находится в обратной зависи-

мости от численной плотности капилляров 
плода, поскольку вместо того, чтобы достав-

лять кислород в окружающие ткани, послед-
ний извлекает его из ворсинок [63]. 

Следовательно, низкая плотность плод-
ных капилляров из-за уменьшения экстракции 

кислорода в крови плода приводит к увеличе-

нию внутриплацентарного уровня кислорода 
[13, 19], что в итоге может ухудшить изначаль-

но недостаточную васкуляризацию [21]. 
При прочих постоянных условиях высо-

кая плотность капилляров ведет к высокой экс-

тракции кислорода в крови плода, снижению 
интраплацентарной напряженности кислорода 

[13, 19] и тем самым стимулирует рост уже до-
статочно развитой капиллярной сети [13]. 

В исследовании S. Daayana сообщается 

о различиях морфометрической оценки пла-
цент с преэклампсией и задержкой внутри-

утробного развития плода [19]. Синцитиотро-
фобласт был уменьшен при преэклампсии без 

задержки внутриутробного развития плода по 
сравнению с общей площадью ворсинок с 

внутриутробной задержкой развития плода 

(сопровождающейся или не сопровождающей-
ся преэклампсией). Тем не менее, даже в этом 

исследовании при сравнении среднего значе-
ния эти группы кажутся более похожими друг 

на друга, чем похожими на контрольную груп-

пу (контрольная группа 22±3%, преэклампсия 

13±3%, преэклампсия и задержка внутри-

утробного развития плода 14 ±3%, задержка 

внутриутробного развития плода 16±4). 
При оценке различных исследований и 

ревью следует помнить, что вывод о том, что 
данные морфометрической оценки не подтвер-

ждают ранее существовавшую концепцию уве-
личения синцитиальной площади поверхности 

вследствие увеличения ветвления ворсин хо-

риона, может оказаться ошибочным. Такое 
искажение результатов возможно вследствие 

того, что в ряде исследований женщины с тя-
желой и легкой преэклампсией и преэклампси-

ей с ранним и поздним началом были объеди-

нены без учета того, что результаты в этих 
двух группах весьма различны. 

Это продемонстрировано в исследова-
нии М. Egbors, в котором были изучены пла-

центы от 20 женщин с преэклампсией с ран-
ним или поздним началом и с наличием преэк-

лампсии или без нее. В данном исследовании 

плаценты от преэклампсии без задержки внут-
риутробного развития было мало отличимы от 

плацент при нормальной беременности [21]. 
При преэклампсии с гипоксическим поврежде-

нием плода объем ворсинок и площадь по-

верхности терминальных ворсин хориона была 
уменьшена по сравнению с плацентами при 

нормальной беременности, но не отличались 
от плацент при гипоксическом повреждении 

без преэклампсии. В другой публикации тот же 
автор разделил плаценты на плаценты от бе-

ременностей с преэклампсией с ранним нача-

лом (≥34 недели) и поздним началом [20]. Он 
обнаружил, что плаценты от беременностей с 

задержкой внутриутробного развития плода, 
независимо от того, были ли они осложнены 

преэклампсией или нет, сильно различались: 

объем терминальных ворсин хориона и пло-
щадь поверхности терминальных ворсин хори-

она были уменьшены в плацентах с ранним 
наступлением преэклампсии без задержки 

внутриутробного развития плода по сравне-

нию с плацентами от беременностей с поздним 
началом преэклампсии. 

Таким образом, результаты исследова-
ний, использующих метод количественного 

определения морфологических признаков пла-
цент с преэклампсий с ранним и поздним нача-

лом, влияющих на обмен питательными веще-

ствами и газом, должны использоваться с 
ограничениями, обусловленными небольшим 

количеством выборок, недостаточно четким 
определением и дифференцировкой групп. 

В ряде случаев начало преэклампсии 

сопровождается результатами патологического 
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ультразвукового допплеровского исследования 

маточной артерии, показывающего уменьшение 

перфузии матки. К сожалению, этот пример 
неспецифичен и поэтому не является диагно-

стически полезным, если используется без со-
поставления с другими даными. У женщин, про-

живающих на большой высоте, среди которых 
частота преэклампсии повышена в 2-4 раза 

[17], имеются факторы нарушения преплацен-

тарной перфзии, сходные с преэклампсией [24, 
45]. Гипертония и протеинурия могут быть вы-

званы уменьшением маточного кровотока у бе-
ременных приматов и других млекопитающих 

[27, 42]. Это позволяет предположить, что пла-

центарная гипоксия и/или ишемия могут пред-
шестовать развитию преэклампсии. 

Однако доказательства того, что пла-
центарная ишемия вызывает преэклампсию, 

остаются косвенными, и некторые наблюдения 
ставят эту гипотезу под сомнение. Например, 

модели на животных, основанные на гипопер-

фузии матки, не способны индуцировать неко-
торые полиорганные признаки преэклампсии, 

включая судороги и HELLP-синдром. В боль-
шинстве случаев преэклампсии нет никаких 

признаков ограничения роста или непереноси-

мости плода, ожидаемых последствий плацен-
тарной ишемии. И наоборот, случаи ограниче-

ния роста плода, в которых плацентарная не-
достаточность является правилом, часто про-

исходят без преэклампсии. Следовательно, 
открытая плацентарная ишемия может не быть 

ни универсальной, ни специфической для пре-

эклампсии, но вместо этого может быть важ-
ным вторичным явлением, наблюдаемым в 

тяжелых случаях. 
Наиболее важной гистопатологической 

корреляцией при преэклампсии является по-

верхностная инвазия и нарушенное ремодели-
рование спиральных артерий матери, приводя-

щее к снижению перфузии матки и плаценты. 
Снижение перфузии в плаценте при преэк-

лампсии связано с воспалительными процесса-

ми, окислительным стрессом и инфарктами 
[55, 60]. Экспериментальная гипоксия корре-

лирует с особенностями преэклампсии, вызы-
вая гибель клеток трофобласта, высвобожде-

ние провоспалительных цитокинов и окисли-
тельный стресс [4, 31, 32]. Предполагаемое 

влияние пониженной оксигенации на пациен-

тов с преэклампсией остается неясным. 
Таким образом, проанализированные 

научные источники о распространенности, ха-
рактере и тяжести гистопатологических повре-

ждений плаценты при преэклампсии противо-

речивы. Отсутствие согласованности между 

исследователями может быть следствием раз-

личий в конструкции их исследований: ретро-

спективные исследования обычно сопровожда-
ются некоторой предвзятостью при формиро-

вании выборки, а исследования, проводящиеся 
без «ослепления», чувствительны к смещению 

результатов. Также до появления консенсус-
ных соглашений и общепринятых классифика-

ций патологии плаценты многие из оригиналь-

ных исследований демонстрировали тенден-
цию к отсутствию или изменению критериев 

определения гистологических особенностей 
плаценты, что делает их оценку субъективной 

и затрудняет сопоставление результатов. 

Плацентарные морфологические 
признаки хронического гипоксического 
повреждения. Гистологические данные могут 
указывать на повреждение плаценты в резуль-

тате снижения содержания кислорода, которое 
происходит внезапно (остро) или проявляется 

хронически – как реакция плода/плаценты/

адаптация к гипоксии, развивающаяся относи-
тельно быстро или в течение более длитель-

ных периодов. 
Созревание плаценты является наибо-

лее дифференцированной и важной характе-

ристикой, которую необходимо оценить при 
диагностике хронической гипоксии, но также 

оно является и наиболее трудно оцениваемой 
и наименее воспроизводимой функцией пла-

центы даже опытными плацентарными патоло-
гами [5]. Невозможно оценить созревание пла-

центы без знания гестационного возраста, но, 

даже если гестационный возраст известен, 
различия в моделях созревания очень велики. 

По мере увеличения гестационного срока бе-
ременности терминальные ворсинки и синци-

тиальные узлы становятся многочисленными, 

ворсинчатые цитотрофобласты и клетки Гоф-
бауэра становятся менее заметными, уменьша-

ется количество сосудов и становится более 
плотным внеклеточный матрикс ворсин хорио-

на, однако данные признаки не являются спе-

цифическими. 
Нормальная плацента имеет гетероген-

ное созревание, потому что оксигенированные 
центры семядолей менее зрелые (более круп-

ные ворсинки хориона с меньшим количеством 
синцитиальных узлов), чем их периферические 

части, где менее оксигенированная кровь воз-

вращается к матке [16]. Ускоренное гетероген-
ное созревание является чувствительным при-

знаком неправильной перфузии матки [68]. 
Однородное созревание плаценты все-

гда ненормально, плаценты являются либо 

незрелыми, либо акселерироваными. 
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Внеклеточный матрикс ворсинок хори-

она может быть уменьшен, а ворсинчатые яд-

ра, таким образом, столь же бледны, как и 
межворсинчатое пространство. Такие находки 

следует отличать от отека ворсинки, где, кро-
ме того, присутствует расщепленный артефакт 

между оболочкой трофобласта и ядром вор-
синки, по крайней мере, в части гистологиче-

ских срезов. Увеличенный внеклеточный мат-

рикс ворсин хориона, вырабатываемый в из-
бытке фибробластами ворсинок в ответ на 

внутривенную гипоксию, связанную с межкле-
точной гипероксемией [2, 14, 18, 47, 65, 66, 

67], проявляется как интенсивная эозинофи-

лия ядер ворсин. Такие ворсинки легко опре-
деляются во втором триместре, но не обнару-

живаются в большом количестве в третьем 
триместре, за исключением хронической гипо-

ксии, ингибирующей слияние и дифференци-
ровку трофобласта и стимулирующей проли-

ферацию, как при преэклампсии [1, 70]. 

Изменения, обусловленные хрониче-
ским гипоксическим повреждением, могут 

быть первичными из-за внутреннего дефекта 
плаценты или вторичными по отношению к 

межворсинчатой гипоксемии. Модели не сле-

дует путать с клиническим термином плацен-
тарная недостаточность, который указывает на 

осложнение беременности, при котором пла-
цента не может переносить достаточное коли-

чество кислорода и/или питательных веществ 
к растущему плоду и обычно подразумевает 

наличие задержки внутриутробного развития 

плода [12]. 
Тип созревания плаценты и сосуды вор-

син являются двумя ключевыми признаками, 
используемыми при классификации плацентар-

ных хронически-гипоксических паттернов. 

Паттерны хронических, гипоксических 
признаков повреждения плаценты, гистологи-

чески, гомогенного созревания плаценты (то 
есть ворсинки хориона являются отечными и 

одинакового размера от поля к полю); увеличе-

ние ворсинчатой сосудистой системы, включая 
практически все случаи диффузного хорангио-

за; уменьшение внеклеточного матрикса ворсин 
хориона и цитотрофобластов ворсинок; увели-

ченные клетки Гофбауэра; и увеличение неапо-
птотических синцитиальных узлов [66]. 

Из-за расширения межворсинчатого 

пространства плацента выглядит более зре-
лой, за исключением очаговых увеличенных 

синцитиальных узлов, что, однако, не являет-
ся постоянной особенностью. Часто наблюда-

ются плацентомегалия в более позднем геста-

ционном возрасте. Кластеры многоядерных 

гигантских клеток и избыточное количество 

вневорсинчатого трофобласта встречаются 

реже, чем в других паттернах диффузного ги-
поксического повреждения плаценты [66], 

наиболее вероятно из-за ассоциации с глубо-
кой инвазией трофобласта в миометрий. Дан-

ное явление имеет место при материнской 
анемии [35]. Эта картина имеет лучший про-

гноз, чем у других типов хронических гипокси-

ческих повреждений, вероятно, из-за гипокси-
ческого предварительного кондиционирования 

и устойчивости к ишемии – реперфузионному 
повреждению во время родов. 

Характерными признаками являются 

гетерогенная плацентарная гиперфункция с 
очаговоповышенной ворсинчатой сосудисто-

стью, плотностью ворсиных цитотрофобластов, 
клетками Хофбауэра и неапоптотическим син-

цитиальными узлами, а также уменьшенным 
внеклеточным матриксом ворсинок хориона. 

Данный паттерн часто ассоциируется с 

другими плацентарными признаками непра-
вильного маточно-плацентарного поражения 

матки, связанного с мелкой трофобластиче-
ской инвазией, такой как скопление экстра-

виллезных трофобластов в плацентарных мем-

бранах, децидуальные кластеры многоядерных 
трофобластов и миометриальные волокна ба-

зальной пластинки. 
Чрезмерное количество экстравиллез-

ных трофобластов следует отличать от массив-
ного перивиллезного отложения фибрина/

инфаркта, ассоциированного с нарушением 

неврологического развития плода, антенаталь-
ной гибелью и мертворождением [35]. Патоге-

нез массивного перивиллезного отложения 
фибрина различен, но он может вызывать ги-

поксию плода за счет уменьшения значитель-

ного количества функциональной плацентар-
ной паренхимы. 

Некоторые авторы рассматривают пред-
ставленные выше поражения вневорсинчатого 

трофобласта, наряду с децидуальной артерио-

лопатией, как дополнительные критерии для 
этого типа хронической плацентарной гипоксии 

в гистологически пограничных случаях [66]. 
Чувствительность повреждения пла-

центы из-за диффузного хронического гипо-
ксического повреждения плаценты составляет 

менее 50% для основных клинических состоя-

ний, которые, как известно, связаны с гипокси-
ей матки, и в большинстве случаев преэкламп-

сия, гипертензия, вызванная беременностью, 
сахарный диабет, аномальные допплеровские 

результаты (отсутствие или обратный ток диа-

столического оттока пупочной артерии) и за-
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держка внутриутробного развития плода были 

обнаружены у пациентов без диффузной пла-

центарной гипоксической картины. 
С другой стороны, высокая (>90%) 

специфичность хронических гипоксических 
паттернов повреждения плаценты означает, 

что при наличии этих гистологических паттер-
нов очень вероятны клинические проявления 

хронической гипоксии, следовательно, поло-

жительная идентификация одного из шабло-
нов имеет большое значение в практической 

деятельности. 
Таким образом, патология плаценты 

играет важную роль в оценке гипоксического 

повреждения плода. При преэклампмии наибо-
лее важными являются повреждения плацен-

ты, связанные с мальперфузией материнских 
сосудов. Выявлены различия при описании 

поражений плаценты между исследованиями 
по гистопатологическим особенностям плацен-

ты при гипоксическом повреждении плода и 

преэклампсией с ранним и поздним началом. В 
большинстве исследований по патологии пла-

центы и преэклампсии основное внимание уде-
ляется наличию или отсутствию повреждений 

плаценты в целом, но не исследуется связь 

между конкретными плацентарными пораже-
ниями при преэклампсии и степенью гипокси-

ческого повреждения плода. Более подробное 
исследование морфологических паттернов 

плаценты при преэклампсии с гипоксическим 
повреждением плода может предоставить до-

полнительную информацию о механизмах пре-

эклампсии и критериях для постнатальной 
оценки гипоксического повреждения плода. 
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I. Muhammad1, M. M. Tussupbekova1, T. N. Bykova2, Y. K. Kamyshanskiy1, O. A. Kostyleva1, S. N. Zhuravlev1, 
D. L. Kositsyn1 
MACROSCOPIC AND MICROSCOPIC MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE PLACENTA ASSOCIATED WITH 
PREECLAMPSIA AND CHRONIC HYPOXIC DAMAGE OF THE FETUS 
Karaganda Medical University (Karaganda, Republic of Kazakhstan); 
Karaganda Regional Clinical Hospital (Karaganda, Republic of Kazakhstan) 
 

Literature sources devoted to the prevalence, nature and severity of histopathological damage to the placenta 
in preeclampsia and chronic hypoxic damage to the fetus were analyzed. 

Uteroplacental hypoxia may link many of the effects of placental dysfunction to adverse effects on the mother 
and fetus that occur with many complications of pregnancy, such as preeclampsia. Pregnancy compromised by mater-
nal exposure to hypoxia is not only a major risk factor for fetal growth retardation, but also contributes to adverse 
changes in the placenta, which can lead to adverse consequences for the physiology of the mother and offspring. 

A literature review of the available studies revealed differences in the description of placental lesions between 
studies on the histopathological features of the placenta in hypoxic fetal injury and preeclampsia with early and late 
onset. Most studies on placental pathology and preeclampsia focus on the presence or absence of placental lesions in 
general, but do not investigate the relationship between specific placental lesions in preeclampsia and the degree of 
hypoxic damage to the fetus. A more detailed study of the morphological patterns of the placenta in preeclampsia with 
hypoxic damage to the fetus can provide additional information on the mechanisms of preeclampsia and criteria for 
postnatal assessment of hypoxic damage to the fetus. 

Key words: preeclampsia, placenta, antenatal fetal hypoxia, placental insufficiency, placental growth, immatu-
rity of chorionic villi 

 

И. Мҧхаммед1, М. М. Тҥсіпбекова1, Т. Н. Быкова2, Е. К. Камышанский1, О. А. Костылева1, С. Н. Журавлев1,  
Д. Л. Косицын1, Е. А. Котов1 
ПРЕЦЕНТАНЫҢ ПРЕЦЛАМПСИЯМЕН ЖӘНЕ ҦРЫҚТЫҚ ҦРЫҚТЫҚ ГИПОКСИЯЛЫҚ ЗАМАСЫМЕН БІРЛЕСТІРІЛГЕН 
ПЛАЦЕНТАНЫҢ МАКРОСКОПИЯЛЫҚ ЖӘНЕ МИКРОСКОПИЯЛЫҚ МОРФОЛОГИЯЛЫҚ ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ 
1Медициналық Қарағанды университеті (Қарағанды, Қазақстан Республикасы); 
2Денсаулық сақтау басқармасының облыстық клиникалық ауруханасы (Қарағанды, Қазақстан Республикасы) 

 

Преэклампсия және ҧрықтың созылмалы гипоксиялық зақымдануы плацентаның гистопатологиялық 
зақымдануының таралуы, сипаты және ауырлығы туралы әдеби кӛздер талданды. 

Жатыр-плацентарлы гипоксия преэклампсия сияқты жҥктіліктің кӛптеген асқынуларында пайда болатын 
ана мен ҧрыққа жағымсыз әсерлермен плацентарлы дисфункцияның кӛптеген эффекттермен байланыстыра 
алады. Гипоксияның аналық әсерінен бҧзылған жҥктілік ҧрықтың ӛсуін кешіктірудің негізгі қауіп факторы ғана 
емес, сонымен қатар ана мен ҧрпақ физиологиясы ҥшін жағымсыз салдарға әкелуі мҥмкін плацентадағы 
жағымсыз ӛзгерістерге ықпал етеді, бҧл. 

Қол жетімді зерттеулерге әдеби шолу жҥргізу барысында ҧрықтың гипоксиялық зақымдануы мен ерте 
және кеш басталған преэклампсия кезіндегі плацентаның гистопатологиялық ерекшеліктері бойынша 
зерттеулердің арасындағы плацентаның зақымдануын сипаттауда айырмашылықтар анықталған. 

Плацентаның патологиясы мен преэклампсия туралы кӛптеген зерттеулерде плацентаның 
зақымдануының болуы немесе болмауы басты назарда болады, бірақ преэклампсия мен ҧрықтың гипоксиялық 
зақымдану дәрежесі кезіндегі нақты плацентарлы зақымданулардың арасындағы байланыс зерттелмеген. 
преэклампсия мен ҧрықтың гипоксиялық зақымдану 

Кезіндегі плацентаның морфологиялық паттерндердің егжей-тегжейлі зерттеуі преэклампсия 
механизмдері және ҧрықтың гипоксиялық зақымдануын постнатальды бағалау критерийлері туралы қосымша 
ақпарат бере алады. 

Кілт сӛздер: преэклампсия, плацента, ҧрықтың антенатальды гипоксиясы, плацентарлы жеткіліксіздік, 
плацентаның ӛсуі, хорион бҥрлерінің жеткіліксіздігі  
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