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Н еблагоприятные внутриутробные условия развития 
плода ассоциируются с высоким риском антенаталь-
ной гибели плода в доношенном сроке, младенче-

ской смертностью, а также развитием заболеваний в постна-
тальном периоде [5]. Рост плаценты и созревание ворсинок 
хориона являются важными факторами, определяющими 
функцию плаценты в конце беременности [1]. Нарушение 
данных процессов приводит к развитию патологии плацен-
ты, плацентарной дисфункции, фетальной и неонатальной 
смертности и заболеваемости [1-14]

Физиологическая незрелость плаценты в 1 и 2 три-
местрах характеризуется формированием незрелых форм 
ворсинок, которые обеспечивают рост плаценты [1,12].
Физиологическое созревание ворсинок хориона в 3 три-
местре сопровождается снижением ростового потенциала 
плаценты и преимущественным формированием терминаль-
ных ворсинок хориона, обеспечивающих респираторный 
потенциал плаценты [1, 11]. 

На настоящее время описаны два основных контраст-
ных гистологических фенотипа нарушения роста и созре-
вания плаценты в третьем триместре – акселерация и за-

держка созревания [1, 5, 12]. Патологическая акселерация 
развития ворсинок хориона характеризуется дефицитом 
промежуточных незрелых форм ворсин с уменьшенным 
потенциалом роста плаценты и преимущественной диф-
ференцировкой терминальных ворсинок [1, 12]. Плаценты 
от беременностей с преэклампсией, HELLP-синдромом 
и около 50% преждевременных родов ассоциируются с 
данным дефектом созревания [1, 12]. Персистирующая 
плацентарная незрелость характеризуется значительным 
количеством незрелых форм ворсинок, интенсивным по-
тенциалом роста плаценты и дефицитом терминальных 
форм ворсинок [1, 12].

В настоящее время этиология и патофизиологические 
механизмы задержки созревания ворсинок хориона не ясны. 
Важными факторами риска являются гестационный сахар-
ный диабет (ГСД), вирусные заболевания и переношенная 
беременность [10, 12]. Данная плацентарная незрелость 
– это идиопатическое нарушение развития ворсинок и/или 
ангиогенеза плаценты с латентным нарушением респира-
торного потенциала плаценты и быстро прогрессирующей 
гипоксией плода [12]. 
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Риск развития и рецидива фетальной гипоксии при па-
тологической незрелости плаценты значительно возрастает 
[3, 8]. Послеродовое выявление хронической плацентарной 
недостаточности (хронического фетоплацентарного дис-
тресса) может помочь в ранней стратификации гетерогенной 
популяции новорожденных с определением индивидуаль-
ного риска заболевания в послеродовом периоде. 

Целью данной работы явилась сравнительная оценка 
гистологического фенотипа плацент с нормальным, пони-
женным и повышенным весом.

Материал и методы
Было проведено гистологическое исследование 192 

плацент в сроке 37-41 недели беременности с нормальным 
(50 перцентиль) (n-53), пониженным (<25 перцентиль) 
(n-65) и повышенным (>75 перцентиль) (n-74) весом. Из 
исследования были исключены плаценты с плацентарны-
ми воспалительными и хромосомальными заболеваниями. 
Вес плаценты определялся в послеродовом периоде после 
отсечения пуповины и плодных оболочек. Далее плаценты 
были фиксированы в 4% забуференном формалине и ги-
стологически исследованы в соответствии с принципами 
Vogel [1,12]. 

Гистологическими критериями развития и созревания 
ворсин выступали дифференцировка стромы и ангиогенез 
ворсинок хориона. Оценка количества незрелых форм вор-

син и сосудов проводилась в 100 периферических ворсинах 
репрезентативного гистологического среза плаценты. В 
таблице 1 представлены основные клинические и морфо-
логические данные плацент.

Статистический анализ проводили с помощью крите-
рия Хи-квадрата с использованием программы Statistica 
6.0. Данные представлены как среднее значение ± стан-
дартное отклонение. Значение p<0,05 определялось как 
достоверное.

Результаты
В группе плацент с нормальным весом нормальное раз-

витие ворсинок хориона было выявлено в 53% плацент, ко-
торые были ассоциированы с физиологической беременно-
стью, макросомией плода и ПЭ. Патологические плаценты 
с акселерацией развития ворсинок хориона были выявлены 
в 25% случаев и ассоциировались со ЗВУР, преэклампсией 
и HELLP-синдромом. Задержка развития ворсин хориона 
была выявлена в 23% патологических плацент и ассоции-
ровались с антенатальной асфиксией плода и ЗВУР (табл. 2, 
диаграмма 1). В группе плацент с низким весом нормальное 
развитие ворсинок хориона было выявлено в 12% плацент, 
которые ассоциировались с ПЭ и ЗВУР (диаграмма 1,  
табл. 2). Патологические плаценты с акселерацией развития 
ворсинок хориона были выявлены в 45% случаев и ассо-
циировались со ЗВУР, ПЭ и HELLP-синдромом. Задержка 

развития ворсин хориона была выяв-
лена в 43% патологических плацент 
и ассоциировались с антенатальной 
асфиксией плода, ГСД и ЗВУР (диа-
грамма 1, табл. 2). В группе с высоким 
весом нормальное развитие ворсинок 
хориона было выявлено в 13% пла-
цент, которые ассоциировались с ПЭ и 
макросомией плода. Патологические 
плаценты с акселерацией развития 
ворсинок хориона были выявлены в 
6% случаев и ассоциировались только 
с преэклампсией. Задержка развития 
ворсин хориона была выявлена в 81% 
патологических плацент, которые 
ассоциировались ГСД, СД 1, ЗВУР, 
макросомией плода и антенатальной 
асфиксией плода.

Все патологические плаценты с 
нормальным, пониженным и повы-
шенным весом, ассоциированные со 
ЗВУР, ПЭ, HELLP-синдромом, СД 1  
и ГСД, характеризовались значитель-
ным повышением, а плаценты при 
антенатальной асфиксии плода сни-
жением количества сосудов в отличие 
от плацент при физиологической 
беременности (табл. 2). 

Обсуждение
Нами было проведено сравнитель-

ное гистологическое исследование 
нормальных нормовесовых и пато-

Таблица 1 – Клинические и морфологические данные исследованных 
плацент

Характеристика плацент
Группы (37-41 неделя беременности)

I нормальный 
вес (n=53)

II пониженный 
вес (n=65)

III повышенный 
вес (n=74)

Вес, г
Перцентиль 

499,1±34,5
~50

359,4±63,3
<25

677,5±96,4
>75

Нарушения плацентарно-
го кровообращения:
Инфаркты, n
Гематомы, n

4
1

7
5

3
2

Воспалительные измене-
ния, n (хориоамнионит, 
виллит, фунисит) 0 0 0
Хромосомальные забо-
левания, n 0 0 0
Особенности пуповины Норма Норма Норма
Ассоциация с:
Норма*, n 23 0 0
Макросомия плода, n 3 0 25
ЗВУР*, n 12 37 3
ГСД*, n 0 7 22
СД 1*, n 0 0 4
HELLP-синдром, n 2 3 0
ПЭ*, n 6 9 9
Антенатальная асфиксия 
плода, n 7 9 11
* – Норма – физиологическая беременность; ПЭ – преэклампсия; ГСД 
– гестационный сахарный диабет; СД тип 1 – сахарный диабет 1 типа; 
ЗВУР – задержка внутриутробного развития плода.
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Таблица 2 – Гистологический фенотип плацент в разных клинических группах 

Клинические 
группы

Фенотип плаценты 

Норма*
n-23

ПЭ*
n- 24

НELLP- 
синдром

n-5

ГСД*
n-29

СД 1*
n-4

ЗВУР*
n-52

Макросо-
мия плода

n-28

Антенаталь-
ная асфик-
сия плода

n-27
Зрелый фенотип 100% 46% 0% 0% 0% 8% 11% 0%
Акселерация развития 
плаценты

0% 54% 100% 0% 0% 54% 0% 0%

Очаговая персистенция 
незрелых ворсин  
(10-30%) 

0% 0% 0% 28% 25% 27% 32% 4%

Умеренная незрелость 
(30-50%)

0% 0% 0% 62% 75% 12% 57% 26%

Выраженная незрелость 
(>50%)

0% 0% 0% 10% 0% 0% 0% 70%

Количество незрелых 
форм ворсинок,% 
(mean±SD)

4,6 
±1,0

3,3 
±1,2

2,2 ±0,8
35,0 

±8,0**
32,7 

±5,1**
19,4 

±17**
31,3±12,0** 59,9±11,9**

Количество сосудов, n 
(mean±SD)

5,2 
±1,3

7,4 
±0,9**

9,6 
±1,1**

11,3 
±2,4**

12,3 
±3,0**

9,1 
±1,4**

8,3±2,4** 3,9±2,4

* – Норма – физиологическая беременность; ПЭ – преэклампсия; ГСД – гестационный сахарный диабет; 
СД тип 1 – сахарный диабет 1 типа; ЗВУР – задержка внутриутробного развития плода; ** – статистически 
значимые отличия в отличие от нормы (p<0,01). 

Диаграмма 1 – Характеристика клинических групп в зависимости  
от гистологического фенотипа и веса плаценты 

и сниженным весом (диаграмма 1). Мы предполагаем, что 
гетерогенность плацентарного веса и степень зрелости/
незрелости плацент при антенатальной асфиксии плода, 
ЗВУР, макросомии плода, ГСД, СД 1 и ПЭ отражают разный 
гестационный срок возникновения заболевания и стадию 
развития адаптационных возможностей плаценты. Пла-
центы с HELLP-синдромом отмечались в группах только 
с нормальным и сниженным весом и характеризовались 

логических плацент с нормальным, 
сниженным и высоким весом в соот-
ветствии с принципами Vogel.

Мы выявили, что плаценты с 
антенатальной асфиксией плода 
ассоциируются с незрелым феноти-
пом плаценты. Полученные данные 
полностью согласуются с ранее 
проведенными исследованиями, 
где было показано, что хроническая 
плацентарная недостаточность с ан-
тенатальной гипоксией/асфиксией 
плода в 63% случаев коррелирует 
с морфологической картиной пато-
логической незрелости плаценты 
[12,10]. Мы также продемонстри-
ровали, что антенатальная асфиксия 
плода преимущественно ассоции-
руется с выраженной задержкой 
развития ворсинок хориона (табл. 2). 
Мы предполагаем, что степень не-
зрелости плацент отражает степень 
внутриутробного гипоксического 
повреждения плода. 

Результаты наших исследований 
показывают, что структурная не-
зрелость плаценты не всегда отражает только ее ростовой 
потенциал. В плацентах с высоким весом значительная 
их часть (81%) имела структурную незрелость ворсинок, 
вместе с тем задержка развития ворсинок хориона была 
продемонстрирована в части плацент с нормальным и 
пониженным весом плацент (диаграмма 1). Плаценты с 
выраженной задержкой развития при антенатальной ас-
фиксии преимущественно характеризовались нормальным 
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акселерированным гистологическим фенотипом (табл. 2). 
Кроме того, в плацентах при HELLP-синдроме отмечалось 
достоверное снижение незрелых форм ворсинок в отличие 
от нормовесовых плацент при физиологической беремен-
ности, что может представлять важную патогенетическую 
особенность HELLP-синдрома. Атологические плаценты 
с нормальным, пониженным и повышенным весом, ассо-
циированные с СД, ГСД, ЗВУР, макросомией плода, ПЭ и 
HELLP-синдромом, характеризуются значительным повы-
шением количества сосудов в периферических ворсинках 
в отличие от плацент при физиологической беременности 
(табл. 2). При том, что в плацентах, ассоциированных с 
антенатальной асфиксией плода, отмечалась тенденция 
к снижению количества сосудов. Увеличение количества 
микрососудов в ворсинках хориона возможно отражает 
механизм пренатальной адаптации сосудистого русла к из-
менениям фетального гомеостаза в условиях сниженного 
респираторного диффузионного и перфузионного потен-
циалов плаценты.

Выводы
Мы предполагаем, что нарушение ростового потенциала 

и задержка созревания плаценты являются независимыми 
факторами риска развития перинатальных осложнений. 
Выраженная задержка развития ворсин вне зависимости 
от веса плаценты ассоциируется с тяжелыми формами 
гипоксического дистресса плода. В то же время патологи-
ческие нормовесовые и с нарушением веса плаценты вне 
зависимости от гистологического фенотипа сопровожда-
ются нарушением ветвления микроциркуляторного русла 
периферических ворсинок. 
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Т Ұ ЖЫРЫМ   
Е.К. КАМЫШАНСКИЙ, О.А. КОСТЫЛЕВА, 
М.М. ТҮСІПБЕКОВА, С.А. МҰСАБЕКОВА, 
С.Н. ЖУРАВЛЕВ 
Қарағанды мемлекеттік медицина университеті, 
Қарағанды қ., Қазақстан
ПЕРИНАТАЛЬДЫ АСҚЫНУЛАР ТӘУЕКЕЛДІГІНІҢ ТӘУЕЛ­

СІЗ ФАКТОРЛАРЫ РЕТІНДЕГІ ӨСІМНІҢ БҰЗЫЛУЫ ЖӘНЕ 
ПЛАЦЕНТАНЫҢ ШИКІЛІГІ 

Плацентаның өсімі мен хорион түктерінің жетілуі жүктіліктің 
соңында плацентаның функциясын айқындаушы маңызды 
факторлар болып табылады. Плацента массасы мен түктердің 
жетілуінің бұзылуы плацента патологиясының дамуына, 
плацентарлы дисфункцияға, фетальды және неонатальды өлім 
мен аурушаңдыққа әкеп соғады.

Зерттеу мақсаты. Плацентаның қалыпты, артық және төмен 
салмақтағы гистологиялық фенотипін салыстыру. 

Материал және әдістері. 192 плацентаның мерзімі 37-41 апта, 
жүктілік салмағы қалыпты (n-53), төмен (n-65) және жоғары (n-74); 
Түктер мен тамырлардың жетілмеген формаларының санын 
бағалау 100 периферикалық түк бойынша Vogel қағидаларына 
сәйкес плацентаның репрезантивті гистологиялық қимасында 
жүргізілді. Статистикалық анализ Хи-квадратын пайдалану 
арқылы жүргізілді, ол үшін StatSoft SPSS 17.0 пайдаланылды.
Деректер орташа мән ± стандартты ауытқу ретінде көрсетілген. 
Мәні p<0,05 болғанда шынайы деп белгіленді.

Нәтижелері және талқылау. Антенатальды асфиксиясы 
бар ұрықтың плаценталары плацентаның шикі фенотипі ретінде 

көрсетілді; ұрықтың антенатальды асфиксиясы хорион түктерінің 
дамуының нақты кешіктірілуі ретінде көрсетілді; плацентаның 
құрылымдық шикілігі әрдайым да оның өсім әлуетін көрсете 
бермейді; салмағы жоғары 81% плаценталарда түктердің 
құрылымдық шикілігі болды; HELLP-синдромы салмағы қалыпты 
және төмен топтарда байқалды.

Қорытынды. Өсім әлуетінің бұзылуы және плацента 
дамуының кешіктірілуі перинатальды асқынулар дамуының 
тәуекелділігінің тәуелсіз факторлары болып табылады. Түктердің 
дамуының айқын кешіктірілуі плацента салмағына қатыссыз 
ұрықтың гипоксикалық дистрессінің ауыр формалары ретінде 
көрсетіледі.

Негізгі сөздер: плацента патологиясы, плацента салмағы, 
плацента ангиогенезі, түктердің шикілігі.
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growth disorder and placenta immaturity as 

independent risk factors of perinatal complica­
tions 

Placenta growth and choripnic villi maturity are the main factors 
defining the function of placenta at the end of pregnancy. The defect 
of placenta mass and villus maturation lead to placenta pathology, 
placenta dysfunction, fetal and neonatal mortality and disease. 

Study purpose. To compare histological phenotype of placenta 
with normal, decreased and increased weight. 

Material and methods. 192 placentas with pregnancy duration 
of 37-41 weeks with normal (n-53), decreased (n-65), and increased 
(n-74) weight; assessment of a number of immature forms of villi and 
vessels was done in 100 peripherical villi of representative histologic 
section of placenta according to Vogel principles. The statistical 
analysis was done with the help of criteria of chi-square with the use 
of Stat Soft SPSS 17.0. The data are presented as average value ± 
standard deviation. p<0,05value was defined as positive. 

Results and discussion. The placentas with antenatal fetal 
asphyxia were associated with immature phenotype of placenta; 
antenatal fetal asphyxia is associated with expressed arrested de-
velopment of choripnic villi; structural immaturity of placenta does 
not always reflect only its growth potential; the placentas with high 
weight 81% has structural immaturity of villi; HELLP-syndrome was 
defined in the groups with normal and decreased weight.

Conclusion. The defect of growth potential and delay in placent 
a maturation are independent risk factors of the perinatal complica-
tion progress. The expressed delay in villi maturation independently 
from the weight of placenta is associated with hard forms of hypoxic 
distress of fetus. 

Key words: placenta pathology, placenta weight, placenta an-
giogenesis, villi immaturity.
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