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Аннотация. Цель исследования – выявить особенности морфогенеза плаценты у женщин, 
перенесших коронавирусную инфекцию различной степени тяжести в III триместре беременности. Мате-
риал и методы. Проведено одномоментное ретроспективное исследование за период март 2020 г. – ап-
рель 2022 г. Методом сплошной выборки отобрано 148 медицинских карт, гистологические образцы пре-
паратов, взятые из центральной части плаценты у женщин, перенесших COVID-19 в III триместре бере-
менности. Вся выборка была разделена на три группы сравнения: 1-я группа – легкое течение вирусной 
инфекции (n=77), 2-я группа – средней тяжести (n=52), 3-я группа – тяжелое течение (n=19). Тяжесть за-
болевания, обусловленного вирусной инфекцией COVID-19, была оценена в соответствие с критериями, 
описанными в Клинических протоколах «Организация оказания медицинской помощи беременным, ро-
женицам, родильницам и новорожденным при новой коронавирусной инфекции COVID-19» Версии 3 и 5. 
Гистологическое исследование плаценты осуществляли в соответствии с клиническими рекомендациями 
Российского общества патологоанатомов «Правила проведения патологоанатомических исследований 
плаценты» (2017). Результаты. Тяжелое течение коронавирусной инфекции в 4,5 раза увеличивает шан-
сы гемодинамических плацентарных нарушений (95% ДИ 1,58–13,17). Анализ световой микроскопии пла-
цент позволил выявить большую частоту материнской мальперфузии в группе тяжелого течения инфек-
ции – 10 случаев (52,6%), чем в группе среднего – 11 случаев (21,2%) и легкого течения – 5 случаев (7,8%) 
(p<0,001). Частота воспалительных изменений в плаценте при целых плодных оболочках чаще выявля-
лась при тяжелом течении инфекции – 6 случаев (31,6%), против 4 случаев (7,7%) при средней степени 
тяжести болезни (p<0,001). Заключение. На фоне тяжелого течения коронавирусной инфекции чаще 
наблюдалась материнская мальперфузия по типу ускоренной дифференцировки ворсин. У пациенток с 
тяжелым течением инфекции SARS-CoV-2 без преждевременного разрыва плодных оболочек воспали-
тельные изменения в плаценте выявлялась в 4 раза чаще, чем у пациенток со средней степенью тяжести 
инфекции. Полученные результаты подтверждают повышенную частоту поражения плаценты в III триме-
стре беременности на фоне персистенции вируса SARS-CoV-2 при тяжелом течении болезни, приводящую 
к формированию стромально-сосудистых нарушений и сосудистой недостаточности с риском неблагопри-
ятных исходов как у матери, так и плода. 
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Abstract. The aim of the study is to identify the features of placental morphogenesis in women who had 
COVID-19 of varying severity during the third trimester of pregnancy. Material and methods. A single-center 
retrospective study was conducted for the period from March 2020 to April 2022. Using a continuous sampling 
method, 148 medical records and histological specimens taken from the central part of the placenta were selected   
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from women who had contracted COVID-19 during the third trimester of pregnancy. The entire sample was di-
vided into three comparison groups: Group 1 – mild course of viral infection (n=77), Group 2 – moderate course 
(n=52), Group 3 – severe course (n=19). The severity of the illness caused by the COVID-19 viral infection was 
assessed according to the criteria outlined in the Clinical Protocols "Organization of Medical Care for Pregnant 
Women, Parturient Women, Postpartum Women, and Newborns with the Novel Coronavirus Infection COVID-
19," Versions 3 and 5. Histopathological examination of the placentas was performed in accordance with the clini-
cal guidelines of the Russian Society of Pathologists, "Rules for Pathological Examination of the Placenta" (2017). 
Results. A severe course of coronavirus infection increases the odds of placental hemodynamic disorders by 
4.5 times (95% CI 1.58–13.17). Light microscopy analysis of the placentas revealed a higher frequency of maternal 
malperfusion in the severe infection group – 10 cases (52.6%) – compared to the moderate group – 11 cases 
(21.2%) – and the mild group – 5 cases (7.8%) (p<0.001). The frequency of inflammatory changes in the placenta 
with intact fetal membranes was more commonly identified in severe infection – 6 cases (31.6%) – versus 4 cases 
(7.7%) in moderate disease (p<0.001). Conclusions. Maternal malperfusion, specifically of the accelerated vil-
lous maturation type, was more frequently observed in cases of severe coronavirus infection. Among patients with 
a severe course of SARS-CoV-2 infection without premature rupture of membranes, inflammatory changes in the 
placenta were detected four times more often than in patients with a moderate disease course. These findings con-
firm an increased frequency of placental pathology in the third trimester of pregnancy associated with persistent 
SARS-CoV-2 infection in severe cases. This persistence leads to stromal-vascular disorders and vascular insuffi-
ciency, posing a risk of adverse outcomes for both the mother and the fetus. 
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Введение 
 

Исследования последних лет позволили 
сделать выводы о большей восприимчивости 
беременных женщин к SARS-CoV-2 инфекции 
в сравнении с общей популяцией. Известно, 
что вирусная инфекция ассоциирована со 
структурными изменениями фетоплацентар-
ного комплекса. С целью оценки исходов гес-
тации и прогнозирования клинических про-
явлений плацентарных нарушений важным 
является определение типа повреждения пла-
центы [6, 28]. 

Морфологическое исследование после-
да, согласно Амстердамской классификации 
(2016), порядок которого утвержден междуна-
родными методическими рекомендациями 
[19] и Правилами проведения патологоанато-
мических исследований плаценты в РФ [9] 
определило три основных типа изменений 
плаценты. Первый тип связан с нарушением 
сосудистых процессов в плаценте с материн-
скими стромально-сосудистыми поражения-
ми и плодными стромально-сосудистыми по-
ражениями, в том числе с мальперфузией 
полной/неполной, ранней/поздней, сегмен-
тарной/полной и др. Второй тип связан с им-
муновоспалительными процессами, обуслов-
ленными инфекционно-воспалительными 
поражениями (острыми/хроническими) и 
иммунными/идиопатическими воспалитель-
ными поражениями плаценты, плодных обо-
лочек и пуповины. Третий тип: связанный с 
другими процессами плаценты, в том числе, с 
массивными отложениями фибриноида в ма-
точно-плацентарной области, аномалиями 
развития плаценты. 

Материнская мальперфузия предпола-
гает расстройство материнского кровотока в 
связи с нарушением роста плаценты и диф-
фузными поражениями дистальных отделов 

ворсин хориона. В противовес материнской, 
плодная мальперфузия представлена призна-
ками плацентарной недостаточности, которая 
связана с изменениями в сосудах хориона, 
приводящими к нарушениям кровотока в пу-
повине плода [2, 23, 30]. Одним из проявле-
ний плодной мальперфузии является разви-
тие облитерационной ангиопатии (фиброзно-
мышечного склероза) артериол стволовых 
ворсин при формировании плаценты, при 
этом первоначальные морфологические из-
менения стенок артериол связаны с их гипер-
трофией и поражением мелких сосудов. В свя-
зи с вышесказанным, прогрессирование и 
формирование полностью бессосудистых вор-
син требует облитерации больших площадей 
поперечного сечения сосудов. По мнению ря-
да исследователей, облитерация ворсин носит 
последовательный характер: сначала проис-
ходит кариорексис ядер эндотелиоцитов с по-
следующим нарушением целостности эндоте-
лия. Следующим конечным этапом является 
миграция фибробластов в просвет сосуда и его 
облитерация [3, 14, 22, 23]. 

Облитерационная ангиопатия стволо-
вых ворсин может сопровождаться иммуно-
воспалительными и иммунными или идиопа-
тическими процессами с воспалительными 
поражениями плаценты, плодных оболочек и 
пуповины – признаками виллузита и васку-
лопатии [7, 26]. 

Длительность мальперфузии коррели-
рует с нарушением уровня дифференцировки 
ворсин. Так, ранняя материнская мальперфу-
зия ведет к развитию гипоплазии дистальных 
отделов терминальных ворсин. При микро-
скопическом исследовании ворсины на про-
дольных срезах тонкие и малоразветвленные, 
на поперечных срезах ворсины мелкие [7]. 

Ранняя материнская мальперфузия свя-
зана с нарушением инвазии трофобласта, 
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поздняя мальперфузия реализуется после  
22-й недели беременности и обусловлена 
влиянием других факторов [22]. К факторам 
риска поздней мальперфузии относят сахар-
ный диабет, антифосфолипидный синдром, 
тромбофилию и т.д. Эти состояния могут при-
вести к тромбозу: нарушению тока крови, це-
лостности эндотелия сосудистой стенки, со-
става крови, ведущие к гиперкоагуляции. При 
поздней материнской мальперфузии наблю-
дается ускоренная дифференцировка ворсин. 
Морфологически визуализируются следую-
щие признаки: агглютинация ворсин, увели-
чение синцитиальных узлов, сужение меж-
ворсинчатого пространства и увеличение 
фибриноида [7, 26]. 

Тромбоз просветов с последующей об-
литерацией опорных сосудов, чаще встре-
чающиеся при сегментарной картине плацен-
тарных нарушений (ПН); интрамуральное 
отложение фибриноида и венозная васкуло-
патия с варикозным расширением просвета 
вен (просвет более, чем в 4 раза), характерны 
для общей картины ПН [4, 8, 11, 23, 26]. 

Морфологические исследования после-
да у женщин, перенесших коронавирусную 
инфекцию во второй половине беременности, 
позволили выявить преимущественно мате-
ринскую сосудистую мальперфузию: дециду-
альную артериопатию, атероз и фибриноид-
ный некроз, гипертрофию стенок артериол, 
хорангиоз, интрамуральное отложение фиб-
рина и наличие межворсинчатых тромбов [5, 
13]. 

Несмотря на то, что вирусное пораже-
ние плаценты SARS-CoV-2 вместе с морфоло-
гическими признаками материнской маль-
перфузии после перенесенной коронавирус-
ной инфекции описано в ряде исследований 
[10; 18], плацентарные нарушения реализуют-
ся не во всех случаях. Вероятно, степень мор-
фологических нарушений в плаценте, ассо-
циированных с SARS-CoV-2, может быть свя-
зана с временем персистенции вируса в пла-
центе и степенью тяжести инфекционного 
процесса. 

Цель – выявить особенности морфоге-
неза плаценты у женщин, перенесших коро-
навирусную инфекцию различной степени 
тяжести в III триместре беременности. 
 

Материал и методы исследования 
 

Место и время проведения иссле-
дования. Исследование проведено на базе 
Бюджетного учреждения «Окружная клини-
ческая больница» города Ханты-Мансийска 
во время эпидемии коронавирусной инфек-
ции с марта 2020 г. по апрель 2022 г. 

Характеристика объекта исследо-
вания. Материалом для исследования слу-
жили пациентки, перенесшие вирусную ин-
фекцию SARS-CoV-2 в III триместре гестации 
и их плацента, плодные оболочки и пуповина, 

полученные после родоразрешения. Крите-
риями включения послужили все случаи за-
болевания, обусловленного вирусом SARS-
CoV-2, прошедшие через стационарные отде-
ления больницы за указанный период. Забо-
левание, вызванное вирусной инфекции, бы-
ло подтверждено методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) материала, получен-
ного из носоглотки у 77 пациенток с легким 
течением инфекции, у 52 беременных со сред-
ней тяжести инфекции и у 19 женщин с тяже-
лым течением заболевания. Все пациентки 
были однородными по возрасту и паритету. 
Возраст пациенток в 1-й группе составил от 
29 до 32 лет, во 2-й группе – от 26 до 37 лет, в 
3-й – группе от 29 до 37 лет. Все женщины 
были повторнобеременными, паритет в груп-
пе с легким течением инфекции SARS-CoV-2 
составил 2 (1–3), в группе средней степени 
тяжести – 2 (1–3), в группе тяжелого течения 
– 2 (1–2), р=0,02. Критериями тяжелого тече-
ния вирусной инфекции были следующие 
клинические признаки: дыхательная недоста-
точность, гипертермия и др., которые явились 
показанием для перевода в отделение реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) у 
17 беременных (89,5%) соответственно; ос-
ложненное течение пневмонии имели 12 бе-
ременных (63,2%); необходимость перевода на 
ИВЛ потребовалась в 10 случаях (52,6%). 
У пациенток со средней тяжестью вирусной 
инфекции перевод в ОРИТ осуществлен в 
9 случаях (17,3%), осложненное течение ин-
фекции и перевод на ИВЛ – в 8 (15,4%) и 
3 (5,8%) случаях соответственно. Во всех ис-
следуемых группах тяжелого и средней тяже-
сти течения болезни была получена статисти-
ческая значимость отличий всех вышепере-
численных показателей (р<0,001). Критерия-
ми исключения из исследования были паци-
ентки с вирусом иммунодефицита человека и 
другими социально значимыми инфекциями, 
многоплодный беременностью, отсутствие 
ранее перенесенной коронавирусной инфек-
цией, беременность после вспомогательных 
репродуктивных технологий; 

Способ формирования выборки. 
Выборка формировалась сплошным спосо-
бом. В исследование были включены плацен-
ты, пуповина и фрагменты плодных оболочек 
у пациенток, после перенесенной вирусной 
инфекции SARS-CoV-2 перед родоразрешени-
ем. 

Дизайн исследования. Одноцентро-
вое, ретроспективное/проспективное одно-
моментное сравнительное исследование. 

Методы. Исследование плаценты осу-
ществляли в соответствии с клиническими 
рекомендациями Российского общества пато-
логоанатомов «Правила проведения патоло-
гоанатомических исследований плаценты» 
[9]. Материалом для исследования послужили 
материнский и плодный концы пуповины, 
фрагменты плодных оболочек вблизи плацен-
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тарного диска, базальную и хориальную пла-
стины с ворсинами. Исследование всех струк-
турных образований плаценты проводили в 
соответствии с международной классифика-
цией поражений плаценты (Амстердам, 2015) 
[19]. Наибольшее внимание уделяли морфо-
логическим проявлениям материнской и 
плодной мальперфузии, дифференцировке 
ворсин, а также воспалительным процессам. 
Признаками мальперфузии материнской 
стромально-сосудистой явились: неполной 
ранней – гипоплазия дистальных отделов 
ворсин (незрелая плацента, ворсины тонкие, 
мало разветвленные); поздней – ускоренная 
дифференцировка ворсин сегментар-
ная/полная с преждевременным созреванием 
плаценты, увеличением синцитиальных уз-
лов, сужением межворсинчатого пространст-
ва, увеличением количества фибриноида; 
полной – с инфарктами ворсин. Мальперфу-
зия плодная стромально-сосудистая: пол-
ная/неполная с отложением фибрина в фето-
плацентарных сосудах, с очагами аваскуляри-
зированных ворсин с фиброзом стромы. Сег-
ментарная/ полная: тромбы в сосудах хори-
альной пластины/стволовых ворсин, крупные 
очаги аваскуляризированных ворсин. Пора-
жение капилляров ворсин – хорангиоз, ава-
скулярные ворсины. 

Гистологическое исследование образцов 
производили на микропрепаратах, окрашен-
ных гематоксилином и эозином. Ткани фик-
сировали в 10% растворе нейтрального забу-
ференного формалина фирмы Биовитрум 
(Россия), обрабатывали в аппарате гистологи-
ческой проводки фирмы MICROM (Германия) 
STР-420, затем заливали в парафин фирмы 
Биовитрум (Россия), по стандартной методике 
с формированием парафиновых блоков на 
станции для заливки биологических тканей 
парафином фирмы MICROM (Германия) EC 
350. Далее из блоков изготавливали парафи-
новые срезы толщиной 4 мкм на ротационном 
микротоме с системой переноса срезов фирмы 
MICROM (Германия) HM-340E, наносили на 
предметное стекло, депарафинировали и ок-
рашивали гематоксилином и эозином в авто-
матическом мультистейнере фирмы Sakura 
(Япония) Tissue-Tek Prisma в комплекте с ап-
паратом для заключения срезов под пленку 
Tissue-Tek Film по валидированной методике. 

Статистический анализ. Анализ 
проведен с использованием программы 
StatTech v. 2.8.4 (ООО «Статтех», Россия, 
2020). Категориальные данные описаны с 
указанием абсолютных значений и процент-
ных долей. Сравнение категориальных дан-
ных в двух и более несвязанных выборках вы-
полнено с помощью хи-квадрат Пирсона, точ-
ного критерия Фишера. Описательная стати-
стика количественных показателей представ-
лена в виде непараметрических методов – ме-
дианы (Ме) и квартильных интервалов (Q25–

Q75). Статистически значимыми считали раз-
личия при р<0,001, ДИ 95%. 

Этическая экспертиза. Исследование 
проведено в соответствии с Хельсинской дек-
ларацией и было одобрено Этическими коми-
тетами окружной клинической больницы 
г. Ханты-Мансийска (протокол №5 от 
23.11.2023) и Ханты-Мансийской государст-
венной медицинской академии (протокол 
№ 200 от 15.09.2023 г.). 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Средний возраст пациенток в 1-й группе 
составил 31 (30–32) года, во 2-й группе – 
32 (27–35) лет, в 3-й – группе 32 (29–36) лет 
без статистически значимых различий. 
В группе тяжелого течения коронавирусной 
инфекции все пациентки (n=19, 100%) были 
родоразрешены путем кесарева сечения. 
В группе легкого течения инфекции и средней 
степени тяжести родами через естественные 
родовые пути завершилось 37 случаев (48,1%) 
и 25 (48,1%) беременностей, среди них инду-
цированными были 4 (5,2%) и 3 (5,8%) случа-
ев (р=0,042); частота оперативных родов со-
ставила 40 (51,9%) и 27 (51,9%) случаев 
(р=0,048), все показатели были сопоставимы 
и не имели статистически значимых разли-
чий. Сроки родоразрешения (в неделях) со-
ставили: 39 (38–40), 38 (35–39), 32 (30–33) 
имели статистические значимые отличия ме-
жду группами исследования (р <0,001) и были 
самыми ранними, по совокупности показаний 
в группе с тяжелым течением вирусной ин-
фекции. 

Исследование на инфекцию SARS-CoV-2 
с последа было положительным в одном слу-
чае (1,3%) – в группе легкой степени тяжести 
течения болезни, и в 3 случаях (5,8%) – в 
группе средней степени тяжести течения ин-
фекции, без статистически значимых отличий 
показателя. 

Анализ допплерографических измере-
ний в системе «мать-плацента-плод» показал, 
что частота гемодинамических нарушений 
(ГДН) прогрессировала по мере увеличения 
тяжести течения инфекции. При легком тече-
нии инфекции ГДН были выявлены у 
21 (27,3%) пациенток, при средней тяжести – у 
13 (25,0%), при тяжелом течении – у 
12 (63,2%) (p2–3=0,001). Шансы выявления 
ГДН при тяжелом течении коронавирусной 
инфекции были в 4,5 раза выше, чем при уме-
ренном и легком течении (95%, ДИ 1,58–
13,17). 

С учетом описанных выше клинических 
данных было выполнено гистологическое ис-
следований плацент методом световой микро-
скопии. Полученные данные представлены в 
табл. 1. 

Выявлена различная частота встречае-
мости материнской мальперфузии в зависи-
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Таблица 1 /Table 1 
Гистопатологические нарушения в плаценте у пациенток с SARS-CoV-2 (абс., %) 

Histopathological placental alterations in patients with SARS-CoV-2 (n, %) 
 

Показатели/ 
группы сравнения 

Группа 1  
n=77 

Группа 2 
n=52 

Группа 3 
n=19 p-value 

Материнские и плодные стромально-сосудистые поражения  
Мальперфузии 
полная и неполная  

5 (7,8%) 11 (21,2%) 10 (52,6%) р 1-2<0,0001* 
р 1-3=0,003* 
р 2-3=0,002* 

Мальперфузия ранняя (гипоплазия дистальных 
отделов ворсин) 

1 (1,3%) 1 (1,9%) 2 (10,5%) р 1-2=0,77 
р 1-3=0,25 
р 2-3 =0,43 

Мальперфузия поздняя (ускоренная диффе-
ренцировка ворсин) 

4 (5,2%) 10 (19,2%) 9 (47,3%) р 1-2= 0,012* 
р 1-3=0,001* 
р 2-3=0,018* 

Мальперфузия сегментарная (инфаркты вор-
син) 

1 (1,3%) 1 (1,9%) 0 (0,0%) р 1-2= 0,77 
р 1-3=0,62 
р 2-3=0,54 

Поражение капилляров ворсин  2 (2,6%) 5 (9,6%) 1 (5,3%) р 1-2=0,08 
р 1-3=0,55 
р 2-3=0,56 

Замедленная дифференцировка ворсин  1 (1,3%) 1 (1,9%) 1 (5,3%) р 1-2=0,78 
р 1-3=0,28 
р 2-3=0,45 

Дисморфизм ворсин  1 (1,3%) 2 (3,8%) 0 (0,0%) р 1-2=0,35 
р 1-3=0,62 
р 2-3=0,39 

Инфекционно-воспалительные поражения 
Хориоамнионит (острый/подострый) 11 (14,2%) 7 (13,5%) 3 (15,8%) р 1-2=0,89 

р 1-3=0,87 
р 2-3 =0,80 

Фуникулит/васкулит (острый) 1 (1,3%) 1 (1,9%) 0 (0,0%) р 1-2=0,78 
р 1-3=0,62 
р 2-3=0,54 

Неспецифический виллузит  1 (1,3%) 3 (5,8%) 1 (5,2%) р 1-2=0,15 
р 1-3=0,28 
р 2-3=0,94 

Хронический виллузит 0 (0,0%) 2 (3,8%) 1 (5,2%) р 1-2=0,08 
р 1-3=0,05 
р 2-3=0,79 

Лимфоплазмоцитарный децидуит 3 (3,9%) 1 (1,9%) 0 (0,0%) р 1-2=0,53 
р 1-3=0,38 
р 2-3=0,54 

Другие процессы в плаценте 
Аномалии формы плаценты и отхождения пу-
повины 

1 (1,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) р 1-2=0,41 
р 1-3=0,62 
р 2-3=1,00 

Аномалии прикрепления плаценты (прираще-
ние) 

0 (0,0%) 1 (1,9%) 0 (0,0%) р 1-2=0,22 
р 1-3=1,00 
р 2-3=0,54 

Примечания: * – различия показателей статистически значимы (p<0,05), использован точный критерий 
Фишера. 
 
мости от степени тяжести коронавирусной 
инфекции. В 1-й группе полная и неполная 
материнская мальперфузия наблюдалась в 
5 (7,8%) случаях; во 2-й и 3-й группах – соста-
вила 11 (21,2%) и 10 (52,6%) случаев, со стати-
стической значимостью показателей между 
группами исследования (p<0,001) соответст-
венно (рис. 1). Вместе с тем, отсутствовали ка-
кие-либо нарушения дифференцировки и 
признаки острых плацентарных нарушений в 
сравниваемых группах. Поздняя мальперфу-
зия наблюдалась в 2 раза чаще в группе тяже-
лого течения, чем в группе средней тяжести и 
в 9 раз чаще, чем в группе легкого течения 
коронавирусной инфекции (рис. 1–2). 

Полученные данные согласуются с ре-
зультатами ряда клинических наблюдений, 
где была продемонстрирована высокая часто-
та децидуальной артериопатии и других на-
рушений кровообращения в маточных арте-
риях после перенесенной инфекции SARS-
CoV-2 [16, 20, 24, 27]. 

Согласно литературным источникам, 
материнская мальперфузия не является спе-
цифичной для вирусного повреждения пла-
центы и развивается вследствие нарушений 
инвазии трофобласта и ремоделирования 
спиральных артерий, которые формируются в 
первой половине беременности [15, 17]. Меха-
низм формирования материнской мальпер-
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Рис. 1. Материнская мальперфузия по типу уско-
ренной дифференцировки ворсин. Беременность 
31 неделя. Окраска гематоксилином и эозином; 
×50. 
Fig. 1. Maternal malperfusion of the accelerated vil-
lous maturation type. Gestational age 31 weeks. Stain-
ing with hematoxylin and eosin; ×50. 

Рис. 2. Плацента с задержкой созревания ворсин 
хориона по типу преобладания промежуточных 
незрелых ворсин, хроническая плацентарная не-
достаточность. Беременность 35 недель. Окраска 
гематоксилином и эозином; ×50. 
Fig. 2. Placenta with delayed villous maturation, ex-
hibiting a predominance of immature intermediate 
villi, and chronic placental insufficiency. Gestational 
age 35 weeks. Staining with hematoxylin and eosin; 
×50. 

 

 
Рис. 3. А – ворсины с сохранным слоем трофобласта; B – экссудативный хориодецидуит. Беременность 
31 неделя. Окраска гематоксилином и эозином; ×50. 
Fig. 3. A – Villi with an intact trophoblast layer; B – Exudative choriodeciduitis. Gestational age 31 weeks. 
Staining with hematoxylin and eosin; ×50. 
 
 
фузии во второй половине беременности, ве-
роятно, может быть связан с избыточным от-
ложением фибриноида на фоне вирусного 
поражения или экстрагенитальных наруше-
ний и патологии гестации. 

На сегодняшний день сообщается о спо-
собности вируса SARS-CoV-2 вызывать воспа-
лительные изменения в плаценте. Наиболее 
часто встречающимися воспалительными на-
рушениями при микроскопии плаценты на 
фоне инфицирования SARS-CoV-2 в третьем 
триместре беременности, по данных других 
исследователей, являются хориоамнонит, 
хронический интервиллезит, гистиоцитарный 
виллит, фуникулит [24]. 

Согласно полученным нами данным, в 
группах сравнения не было выявлено стати-
стически значимых различий в частоте выяв-
ления острых и хронических воспалительных 
признаков плацентарных нарушений. Вместе 
с тем, многоводие выявлялось чаще в группе 
женщин после перенесенной в тяжелой фор-
ме коронавирусной инфекции – 5 случаев 
(26,3%), в сравнении со средним и легким те-
чением – соответственно 5 случаев (6,5%) и 6 
случаев (11,5%) (p=0,06). Шансы выявления 
многоводия увеличивались в 5,1 раз при тя-

желом течении коронавирусной инфекции 
(95%, ДИ 1,3–20,1). 

Отсутствие каких-либо гистопатологи-
ческих изменений вирусного поражения в 
плаценте на фоне колонизации вирусом 
SARS-CoV-2 описывают и другие исследовате-
ли [28]. Вероятно, отсутствие воспалительных 
нарушений в плаценте, характерных для ви-
русного поражения, может быть связано с ко-
ротким периодом персистенции вируса в ор-
ганизме. Хориоамнионит (острый/подострый) 
во всех группах исследования выявлялся в 
среднем у каждой шестой беременной во всех 
группах сравнения (рис. 3). 

Ниже представлены другие воспали-
тельные изменения в плаценте и пуповине 
(рис. 4–7). 

Вместе с тем, в ряде научных работ опи-
саны случаи преждевременного разрыва 
плодных оболочек (ПРПО) с развитием деци-
дуита, хориоамнионита и внутриутробным 
инфицированием плода [13, 20, 21]. В иссле-
довании проведен анализ воспалительных 
изменений в плаценте у пациенток без ПРПО 
(табл. 2). 

Было показано, что у пациенток с тяже-
лым течением инфекции SARS-CoV-2 частота 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2025. Т. 14, №3. С. 49–58 ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2025;14(3):49–58 

55 

Таблица 2 / Table 2 
Воспалительные плацентарные нарушения у пациенток без преждевременного разрыва 

плодных оболочек (абс., %) 
Inflammatory placental disorders in patients without premature rupture of membranes (n, %) 

 

Показатели/ 
группы сравнения 

Группа 1 
n=77 

Группа 2 
n=52  

Группа 3 
n=19 

Р-value  

Воспалительные плацентарные наруше-
ния (серозный базальный и париеталь-
ный децидуит, экссудативный хориоде-
цидуит, очаговый лимфоцитарный парие-
тальный децидуит) 

12 (15,6%) 4 (7,7%) 6 (31,6%) 
р 1-2=0,18 
р 1-3 =0,11 

р 2-3 =0,011* 

Примечания: * – различия показателей статистически значимы (p <0,05), использован точный критерий 
Фишера. 
 

  
Рис. 4. Серозный флебит: в стенке пупочной вены 
и в строме пуповины вокруг пупочной вены ин-
фильтрация нейтрофильными гранулоцитами, 
разрыхление стромы. Беременность 33 недели. 
Окраска гематоксилином и эозином; ×50. 
Fig. 4. Suppurative phlebitis: infiltration by neutro-
philic granulocytes in the wall of the umbilical vein 
and in the cord stroma surrounding the vein, accom-
panied by stromal edema. Gestational age 33 weeks. 
Staining with hematoxylin and eosin; ×50. 

Рис. 5. Базальный лимфоцитарный децидуит: оча-
говая инфильтрация лимфоцитами базальной 
пластинки. Беременность 31 неделя. Окраска ге-
матоксилином и эозином; ×50. 
Fig. 5. Basal lymphocytic deciduitis: focal lymphocytic 
infiltration of the basal plate. Gestational age 31 
weeks. Staining with hematoxylin and eosin; ×50. 

  

  
Рис. 6. Субхориальный экссудативный интервил-
лузит: под хориальной пластинкой в межворсин-
чатом пространстве отек, кровоизлияния, нити 
фибрина, лимфоциты, лейкоциты. Беременность 
34 недели. Окраска гематоксилином и эозином; 
×50. 
Fig. 6. Subchorial exudative intervillositis: edema, 
hemorrhages, fibrin strands, lymphocytes, and leuko-
cytes in the intervillous space beneath the chorionic 
plate. Gestational age 34 weeks. Staining with hema-
toxylin and eosin; ×50. 

Рис. 7. Гнойный хориоамнионит: инфильтрация 
нейтрофильными гранулоцитами всех слоев плод-
ных оболочек. Беременность 35 недель. Окраска 
гематоксилином и эозином; ×50. 
Fig. 7. Suppurative chorioamnionitis: infiltration by 
neutrophilic granulocytes throughout all layers of the 
fetal membranes. Gestational age 35 weeks. Staining 
with hematoxylin and eosin; ×50. 

 
воспалительных изменений в плаценте, даже 
без ПРПО, была выше, чем у пациенток с лег-
кой и средней степенью тяжести инфекции. 

Интересно, что в мультицентровом ис-
следовании S. Stenton et al. (2022) отрицается 
связь между степенью тяжести коронавирус-
ной инфекции и вероятностью реализации 
воспалительного поражения плаценты [25]. 
Возможно, вероятность развития воспали-

тельных плацентарных нарушений зависит не 
только от длительности персистенции вируса, 
но и от его патогенных свойств. 
 

Заключение 
 

На фоне тяжелого течения коронави-
русной инфекции повышается частота выяв-
ления гемодинамических плацентарных 
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нарушений, многоводия и материнской маль-
перфузии в виде ускоренной дифференциров-
ки ворсин. На фоне тяжелого течения инфек-
ции SARS-CoV-2 у пациенток без преждевре-
менного разрыва плодных оболочек при мор-
фологическом исследовании последа чаще 
регистрируются воспалительные плацентар-
ные нарушения. 
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