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Аннотация. Цель исследования заключалась в оценке морфологических, ультраструктурных 
и иммуногистохимических характеристик многоядерных гигантских клеток трофобласта (МГКТ) в мио-
метрии пациенток (34–38 недель гестации) при аномальной инвазии плаценты. Материал и методы. 
В исследование включены 31 беременная женщина 27–43 лет, из которых 19 женщин (срок гестации  
34–38 недель) с патологическим прикреплением плаценты, у которых было выявлено приращение пла-
центы (pl. accreta) (n=7) и врастание плаценты (pl. increta) (n=12) в стенку матки. В группу сравнения 
включены женщины (n=12) без патологического прикрепления плаценты. Фрагменты миометрия фикси-
ровали в 10% растворе формалина, заключали в парафин, с окрашиванием гематоксилином и эозином. 
Иммуногистохимическое исследование выполнено на парафиновых срезах плаценты с использованием 
первичных антител к цитокератину 8, СD68, TF (тканевому фактору, tissue factor), СD163, СD206, СD14, 
CD16, IGFBP-1, плацентарному лактогену (ПЛ), b-ХГЧ; исследованы также и ультраструктурные особенно-
сти МГКТ. Результаты. Эпителиальный фенотип МГКТ был подтвержден выявлением цитокератина 8, 
слабой экспрессией плацентарного лактогена, b-ХГЧ, тканевого фактора (tissue factor) и отсутствием экс-
прессии как маркеров макрофагального происхождения (СD68, СD206, CD14, CD16, CD163), так и маркера 
децидуальных клеток (IGFBP-1). В образцах группы сравнения МГКТ были единичны. Выявленные уль-
траструктурные признаки МГКТ – значительное количество цистерн гранулярного эндоплазматического 
ретикулума, наличие большого количества митохондрий, структур комплекса Гольджи показывает их вы-
сокую синтетическую и секреторную активность. В то же время наличие множественных микроворсинок 
на их поверхности указывает на способность к дальнейшей инвазии, что может быть особенно важно при 
врастании плаценты. Заключение. Таким образом, была подтверждена эпителиальная природа МГКТ, а 
также показана высокая синтетическая активность этих клеток, их способность к инвазии и миграции в 
стенку матки. 
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Abstract. The aim of the study was to assess the morphological, ultrastructural, and immunohisto-
chemical features of multinucleated giant trophoblast cells (MGTCs) within the myometrium of women (at 34–
38 weeks of gestation) presenting with abnormally invasive placenta. Material and methods. The study in-
cluded 31 pregnant women aged 27–43 years, of whom 19 women (at 34–38 weeks of gestation) had pathological 
placental attachment, with identified placenta accreta (n=7) and placenta increta (n=12) into the uterine wall. 
The comparison group consisted of women (n=12) without pathological placental attachment. Myometrial frag-
ments were fixed in 10% formalin solution, embedded in paraffin, and stained with hematoxylin and eosin. Im-
munohistochemical examination was performed on paraffin sections of the placenta using primary antibodies to 
cytokeratin 8, CD68, TF (tissue factor), CD163, CD206, CD14, CD16, IGFBP-1, placental lactogen (PL), and b-
hCG; ultrastructural features of MGTCs were also studied. Results. The epithelial phenotype of MGTCs was 
confirmed by the detection of cytokeratin 8, weak expression of placental lactogen, b-hCG, tissue factor, and the 
absence of expression of both macrophage lineage markers (CD68, CD206, CD14, CD16, CD163) and the decidual 
cell marker (IGFBP-1). In samples from the comparison group, MGTCs were sparse. The identified ultrastructur-
al features MGTCs such as a significant number of granular endoplasmic reticulum cisternae, the presence of 
numerous mitochondria, and Golgi complex structures — indicate their high synthetic and secretory activity. At 
the same time, the presence of multiple microvilli on their surface suggests the capacity for further invasion, 
which may be particularly important in placenta increta. Conclusion. Thus, the epithelial origin of MGTCs was 
confirmed, and their high synthetic activity, as well as their ability to invade and migrate into the uterine wall, 
was demonstrated. 
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Введение 
 

Известно, что цитотрофобластическая 
инвазия является ключевым моментом фор-
мирования системы мать–плацента–плод и 
осуществляется как последовательный много-
ступенчатый процесс структурно-функцио-
нальных изменений [4, 18, 20]. В регуляции 
этого процесса участвуют многочисленные 
гормональные, сосудистые, иммунологиче-
ские, молекулярно-генетические и другие 
факторы [17, 18, 20]. 

Наряду с этим, патологическое при-
крепление плаценты становится все более 
распространенной причиной материнской 
заболеваемости/смертности [13]. За послед-
ние 10 лет частота встречаемости врастаний 
плаценты увеличилась более, чем в 5 раз [13]. 
Основной причиной роста количества враста-
ний плаценты является увеличение числа 
оперативных вмешательств на матке, в том 
числе, операции кесарева сечения (КС) [13]. 

Считается, что ведущим патогенетиче-
ским механизмом при врастании плаценты 

является нарушение баланса между фактора-
ми защиты и агрессии в виде отсутствия де-
цидуальных клеток, обладающих защитными 
свойствами и прямого контакта трофобласта с 
гладкомышечными клетками, на фоне увели-
чения депозитов фибриноида в маточно-
плацентарной зоне, не способного ограничить 
инвазию трофобласта [2, 3]. Клетки инвазив-
ного цитотрофобласта замещают эндотелий 
спиральных артерий, а также разрушают мы-
шечные элементы сосудистой стенки, на месте 
которых возникает фибриноид [4]. Наряду с 
этим, многоядерные гигантские клетки тро-
фобласта (МГКТ) описаны в области инвазии 
ворсин плаценты в миометрий [14, 17, 18, 21]. 
Однако морфологические и ультраструктур-
ные особенности данной популяции клеток и 
их функционирование недостаточно изучены. 

Цель исследования заключалась в оцен-
ке морфологических, ультраструктурных и 
иммуногистохимических характеристик мно-
гоядерных гигантских клеток трофобласта 
(МГКТ) в миометрии пациенток (34–38 
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недель гестации) при аномальной инвазии 
плаценты. 

 
Материал и методы исследования 

 
Место и время проведения иссле-

дования. Исследование проведено на базе 
ГБУЗ МО «Видновский перинатальный 
центр» в марте–июле 2024 гг. 

Характеристика объекта исследо-
вания. В исследование включены 31 бере-
менная женщина в возрасте 27–43 лет, из ко-
торых 19 женщин (срок гестации 34–38 
недель) были с патологическим прикреплени-
ем плаценты, среди которых при проведении 
УЗИ (аппарат GE HealthCare Voluson P8, Ки-
тай) было выявлено приращение плаценты 
(pl. accreta) (n=7) и врастание (pl. increta) 
(n=12) плаценты в стенку матки, согласно [13]. 
В группу сравнения включены женщины 
(n=12, беременность 36–38 недель) с рубцом 
на матке после перенесенного кесарева сече-
ния (КС), без врастания плаценты. Критерии 
включения в основную группу: одноплодная 
беременность; возраст беременной от 18 до 
40 лет; наличие УЗ-критериев pl. accreta / 
pl. increta, подтвержденный патоморфологи-
ческий диагноз после родоразрешения; родо-
разрешение путем операции КС. Критерии 
включения в группу сравнения: физиологиче-
ская беременность, наступившая в естествен-
ном цикле, после предшествующего КС; воз-
раст беременной от 18 до 40 лет; отсутствие 
УЗ-критериев pl. accreta / pl. increta; опера-
тивное родоразрешение по акушерским пока-
заниям. 

Способ формирования выборки – 
простая случайная выборка. 

Дизайн исследования – ретроспек-
тивное исследование по типу случай–
контроль. 

Методы. Фрагменты миометрия раз-
мерами 1.5×1.5×1 см фиксировали в 10% рас-
творе формалина, рН=7.4 (Biovitrum, Россия), 
заключали в парафин, изготавливали срезы 
толщиной 4 мкм. Срезы окрашивали ге-
матоксилином и эозином. 

Иммуногистохимическое исследование 
выполнено на парафиновых срезах плаценты 
с использованием первичных антител к цито-
кератину 8 (мышиные, моноклональные, cat# 
DB098-RTU, DBBiotech, Košice, Slovakia), 
СD68 (мышиные моноклональные, Сell 
marque, клон Kp-1, 1:25), TF (tissue factor (ре-
комбинантные антитела #ab228988, Abcam, 
1:500), СD163 (кроличьи моноклональные, 
#ab182422, Abcam, 1:1000), СD206 (кроличьи 
поликлональные, #ab64693, Abcam, 1:1000), 
СD14 (кроличьи, моноклональные клон 
EPR3653, #ab133335, Abcam, 1:500), CD16 
(кроличьи, моноклональные клон SP175, 
#ab183354, Abcam,1:200), а также мышиные 
моноклональные антитела к IGFBP-1 (син. 
ПАМГ, РР12) (белок-I, связывающий инсули-

ноподобный фактор роста), плацентарному 
лактогену (ПЛ), b-ХГЧ, полученные в лабора-
тории патологии репродукции ФГБНУ  
НИИМЧ им. акад. А.П. Авцына «РНЦХ им. 
Б.В. Петровского», как описано в работе [5]. 
Для выявления реакции применяли универ-
сальную систему детекции Novolink Polimer 
Detection System (RE7150-K, Leica, Великобри-
тания). По окончанию инкубации срезы до-
крашивали гематоксилином Майера. Выра-
женность иммуногистохимических реакций в 
МГКТ определяли полуколичественно: 3 бал-
ла – выраженное окрашивания; 2 балла – 
умеренное окрашивание; 1 балл – слабое 
окрашивание; «–» – отсутствие окрашивания. 

На препаратах с иммуногистохимиче-
ским выявлением цитокератина 8 определяли 
количество МГКТ в 10 (неперекрывающихся) 
полях зрения (×200), оценивали их размеры 
(на площади 1 мм2) на базе использования 
светового микроскопа Nexcope NE600 (КНР), 
соединенного с камерой. Следует отметить, 
что выявление МГКТ, используя лишь окра-
шивание гематоксилином и эозином, затруд-
нительно, ввиду скопления клеток вневор-
синчатого трофобласта и их плохой визуали-
зации. Поэтому при подсчете преимуще-
ственно использовали препараты, в которых 
методом имунногистохимии выявляли цито-
кератин 8. 

Методом электронной микроскопии 
исследовали фрагменты миометрия, разме-
ром 1 мм3, полученные из зон маточно-
плацентарной области, где отсутствовали ин-
фаркты, артифициальные изменения, участки 
тромбозов, кальцинаты плаценты. Материал 
фиксировали в растворе 2,5% глутарового 
альдегида и 1% параформальдегида в 0,1 М 
фосфатном буфере (рН 7,4), постфиксировали 
в 1,5% растворе OsO4, обезвоживали и зали-
вали в аралдит (Sigma-Aldrich (Merck). Полу-
тонкие срезы окрашивали реактивом Шиффа 
с докраской метиленовым синим. Ультратон-
кие срезы контрастировали уранилацетатом и 
цитратом свинца по стандартной методике. 
Изображения получали с использованием 
растрового электронного микроскопа (РЭМ) 
Versa 3D DualBeam (ThermoFisher Scientific, 
США) в режиме просвечивающей РЭМ 
(ПРЭМ) с использованием детектора STEM II 
в режиме светлого поля при высоком вакууме 
при ускоряющем напряжении 30 кВ и токе 
70 пА. 

ПРЭМ изображения получены с исполь-
зованием оборудования Ресурсного центра 
зондовой и электронной микроскопии (Кур-
чатовский комплекс НБИКС-
природоподобных технологий НИЦ «Курча-
товский институт»). 

Статистический анализ. Статисти-
ческая обработка полученных данных прове-
дена в пакете программ «Statistica for Windows 
v. 8», с оценкой параметрических и непара-
метрических данных. Использовали 
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t-критерий Стьюдента (для параметрических 
данных) и U-критерий Манна–Уитни (для не-
параметрических данных). Данные представ-
лены в виде среднего арифметического и 
стандартного отклонения (М±SD) и в виде 
медианы и квартилей Ме [Q1; Q3]. Различия 
оценивались как статистически значимые при 
p < 0,05. 

Этическая экспертиза. Исследование 
выполнено в соответствии с этическими 
принципами Хельсинкской декларации. Про-
ведение исследования одобрено локальным 
этическим комитетом ГБУЗ МО «Видновский 
перинатальный центр» (протокол № 4 от 
25.03.2024). 

 
Результаты и их обсуждение 

 
Гистологическое исследование. Мор-

фологическое исследование фрагментов пла-
центы пациенток группы с приращением пла-
центы (pl. acreta) выявило полиморфные 
МГКТ в области инвазии плаценты в матку, на 
границе децидуальной оболочки и гладко-
мышечных клеток миометрия. При врастании 
плаценты (pl. increta) в стенке матки обнару-
жено большое количество якорных ворсин 
плаценты «ворсин-теней», замурованных в 
плодный фибриноид, с потерей базофилии 
(рис. 1 A–D). 

Диаметр МГКТ составлял от 9,0 до 
19,4 мкм (Me – 13,4 мкм) как в группе с пато-
логическим прикреплением плаценты, так и в 
группе с врастанием плаценты. Количество 
МГКТ значительно варьировало у пациенток с 
патологией прикрепления плаценты. 

МГКТ присутствовали во всех наблюде-
ниях патологического прикрепления плацен-
ты, в группе сравнения были единичны или 
отсутствовали. 

Так, количество МГКТ при pl. accreta со-
ставило 18 [8; 36], у пациентов с врастанием 
плаценты (pl. increta) – 32 [11; 60]. Статисти-
чески значимые различия между группами 
«pl. accreta» и «pl. increta» отсутствовали. 
В пределах децидуальной пластинки группы 
сравнения МГКТ имели значимо меньшее ко-
личество (р<0,01) МГКТ 2 [1; 5], а в миомет-
рии МГТК были единичны или отсутствовали. 

В МГКТ обнаруживались от 3 до 8 ядер, 
ввиду нагромождения ядер точное их количе-
ство было подсчитать затруднительно. 

Иммуногистохимическое исследование. 
МГКТ выраженно экспрессировали цитокера-
тин 8, что подтверждает эпителиальный фе-
нотип этих клеток (рис. 2 A–C). 

В группе сравнения МГКТ, расположен-
ные в миометрии (рис. 2 D), были единичны 
или отсутствовали. 

По периферии «ворсин-теней» имели 
место «отшнурованные» клетки инвазивного 
трофобласта, а также МГКТ, которые наибо-
лее ярко выявлялись при окрашивании с пер-
вичными антителами к цитокератину 8. 

В МГКТ была отмечена также экспрессия 
маркеров, специфичных для трофобласта 
(рис. 2E, F), однако более слабая, чем в вор-
синчатом цито- и синцитиотрофобласте. Од-
новременно отсутствовала экспрессия марке-
ра децидуальных клеток IGFBP-1 (рис. 2 J, K). 

Маркеры, свидетельствующие о макро-
фагальном (как М1, так и М2 типа) происхож-
дении, в МГКТ выявлены не были (рис. 2 J–
M, табл. 1). 

Электронно-микроскопическое иссле-
дование. Ультраструктурное исследование 
выявило в миометрии пациенток с врастани-
ем плаценты МГКТ с несколькими крупными, 
неправильной формы ядрами (рис. 3 A). В ци-
топлазме МГКТ присутствовало значительное 
количество цистерн гранулярного эндоплаз-
матического ретикулума, расположенных па-
раллельными рядами, также обнаружены 
структуры комплекса Гольджи, многочислен-
ные митохондрии, промежуточные фибриллы 
и липидные включения (рис. 3 A–C). В неко-
торых клетках обнаружены гранулы липофус-
цина (рис. 3 D). Плазмолемма МГКТ по всему 
периметру клетки содержала микроворсинки 
(рис. 3 A, C) и была окружена аморфным 
электронно-плотным материалом (рис. 3 D). 
МГКТ образовывали контакты с расположен-
ными рядом гладкомышечными клетками 
(рис. 3 D–F). 

Важно отметить, что ультраструктурное 
исследование МГКТ подтвердило высокую 
синтетическую активность этих клеток на ос-
новании большого количества цистерн грану-
лярного эндоплазматического ретикулума, 
наличия отдельно лежащих рибосом и хоро-
шо развитых структур аппарата Гольджи, и 
наряду с этим, способность к инвазии и ми-
грации в стенке матки, о чем свидетельствуют 
множественные микроворсинки на поверхно-
сти клетки. 

Таким образом, анализ МГКТ в миомет-
рии пациенток на 34–38 неделе гестации с 
аномальным прикреплением плаценты пока-
зал, что при приращении плаценты 
(pl. acсretа) они были сосредоточены преиму-
щественно в пределах децидуальной оболоч-
ки, в то время как при врастании плаценты 
(pl. increta) клетки трофобласта и МГКТ при-
сутствовали в глубоких слоях миометрия. 
Важно отметить, что наличие замурованных в 
фибриноид ворсин – «ворсин-теней» с выра-
женными дистрофическими изменениями 
был описан нами ранее, как признак харак-
терный для врастания плаценты [1]. При им-
муногистохимическом окрашивании с пер-
вичными антителами к цитокератину 8, было 
обнаружено, что ворсину окружают клетки 
трофобласта как обычного строения, так и 
МГКТ. 

Наряду с этим, в образцах миометрия 
плацентарной площадки группы физиологи-
ческой беременности у некоторых пациенток 
выявлены лишь единичные МГКТ в пределах 
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Рис. 1. Гистологическое исследование МГКТ при аномальной инвазии плаценты. A–D – маточно-
плацентарная область. Врастание плаценты (ворсины в виде языков внедряются в миометрий) (A). 
Крупный сосуд маточно-плацентарной области (B), децидуальные клетки отсутствуют. Замурован-
ные якорные ворсины в фибриноид в стенке матки с дистрофическими изменениями (C, D). Миометрий 
с явлениями некроза и некробиоза (гладкомышечные клетки отсутствуют). Область МГКТ отмечена 
прямоугольником. Окрашивание гематоксилином и эозином, A – ×50; B – ×100; C – ×100; D – ×200. E, F 
– несколько гигантских многоядерных клеток вневорсинчатого трофобласта с липидными включени-
ями. Область МГКТ отмечена прямоугольником. Полутонкие срезы. Окраска PAS-реакция, ×600.  
Fig. 1. Histological examination of MGTCs in abnormally invasive placenta. A–D: Uteroplacental region. Pla-
centa increta (villi in tongue-like formations invading the myometrium) (A). Large vessel of the uteroplacental 
region (B), decidual cells are absent. Anchoring villi embedded in fibrinoid in the uterine wall with dystrophic 
changes (C, D). Myometrium with signs of necrosis and necrobiosis (smooth muscle cells are absent). The 
MGTCs area is indicated by a rectangle. Hematoxylin and eosin staining: A – ×50; B – ×100; C – ×100; D – 
×200. E, F – several multinucleated giant cells of extravillous trophoblast with lipid inclusions. The MGTCs area 
is indicated by a rectangle. Semi-thin sections. PAS staining, ×600. 
 
 
децидуальной пластинки, подобно описанно-
му другими авторами [21]. 

В настоящей работе показано, что МГКТ 
экспрессируют цитокератин 8, как показано 
ранее [5], и демонстрируют негативную им-

муногистохимическую реакцию к маркерам 
макрофагального происхождения, в отличие 
от гигантских клеток инородных тел. Одно-
временно следует заметить, что появление 
гигантских клеток инородных тел рядом с 
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продолжение рисунка 

 
 

 
Рис. 2. Иммуногистохимическое исследование МГКТ при аномальной инвазии плаценты. A–D – поло-
жительное окрашивание трофобласта к цитокератину 8 и МГКТ, расположенных на периферии заму-
рованных якорных ворсин в фибриноид, ×100 (A), ×400 (B), ×400(C), D – группа сравнения – замещение 
просвета сосуда клетками инвазивного трофобласта, отмечены единичные МГКТ, х100. Область 
МГТК отмечена прямоугольником. E – слабо положительное иммуногистохимическое окрашивание 
МГКТ к тканевому фактору (маркер трофобласта), ×200. F – слабо положительное иммуногистохи-
мическое окрашивание с первичными антителами к плацентарному лактогену единичных МГКТ, ×100. 
G, H – маркер децидуальных клеток IGFBP-1, МГКТ не окрашиваются. Сохраненные децидуальные 
клетки вне зоны врастания и отсутствие децидуальных клеток в области врастания, ×200. J–M – 
отрицательное иммуногистохимическое окрашивание МГКТ к маркерам макрофагального происхож-
дения СD68 (J), ×200; к СD206 (K), ×400; к CD14 (L), ×200 и к СD16 (M), ×200. Область МГТК отмечена 
прямоугольником. 
Fig. 2. Immunohistochemical examination of MGTCs in placenta accreta spectrum disorders. A–D – Positive 
staining of trophoblast for cytokeratin 8 and MGTCs located at the periphery of anchored villi embedded in fi-
brinoid, ×100 (A), ×400 (B), ×400 (C), D – comparison group – replacement of the vessel lumen by invasive 
trophoblast cells, with isolated MGTCs noted, ×100. The area of MGTCs is indicated by a rectangle. E – weakly 
positive immunohistochemical staining of MGTCs for tissue factor (trophoblast marker), ×200. F – weakly posi-
tive immunohistochemical staining with primary antibodies against placental lactogen in isolated MGTCs, 
×100. G, H – marker of decidual cells IGFBP-1, MGTCs are not stained. Preserved decidual cells outside the in-
vasion zone and absence of decidual cells in the invasion zone, ×200. J–M – negative immunohistochemical 
staining of MGTCs for markers of macrophagic origin: CD68 (J), ×200; CD206 (K), ×400; CD14 (L), ×200; and 
CD16 (M), ×200. The area of MGTCs is indicated by a rectangle. 
 
маточным рубцом, около шовного материала 
было вполне ожидаемо, учитывая повторные 
операции КС. 

Анализ ультраструктуры МГКТ выявил 
признаки выраженной синтетической актив-
ности этих клеток – наличие многочисленных 
хорошо развитых профилей гранулярного эн-
доплазматического ретикулума, отдельно ле-
жащих рибосом и структур аппарата Гольджи. 
По аналогии с клетками синцитиотрофобла-
ста предполагается, что МГКТ могут выраба-
тывать плацентарные гормоны, такие как ХГЧ 

и ПЛ человека, что подтвердили данные ис-
следований, проведенного нами и другими 
авторами [8]. 

Наличие многочисленных микроворси-
нок по поверхности МГКТ свидетельствует об 
инвазивном потенциале этих клеток. Присут-
ствие промежуточных филаментов в цито-
плазме МГКТ совпадает с данными об их им-
муномаркировке цитокератином 8 и указыва-
ет на их трофобластическое происхождение 
[5, 15]. Нельзя исключить, что МГКТ форми-
руются по аналогии с синцитиальными 
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Таблица 1 / Table 1 
Иммуногистохимическая характеристика МГКТ 

Immunohistochemical characteristics of MGCTs 
 

Маркер /Marker Окрашивание (в баллах) / staining (in the score) 
Цитокератин 8 / Cytokeratin 3  
b-ХГЧ / Chorionic gonadotropin -beta 1  
Tissue factor 1  
Плацентарный лактоген / Human placental lactogen  1  
ПАМГ / IGFBP-1  – 
СD68 – 
CD16 – 
CD206 – 
CD14 – 
CD163 – 

Примечание: 3 балла – выраженное окрашивания; 2 балла – умеренное окрашивание; 1 балл – слабое 
окрашивание; – нет окрашивания. 
 
 
 
почками, которые в физиологических услови-
ях синтезируют гормоны, биоактивные веще-
ства, микроРНК, иммуномодуляторы, необхо-
димые для поддержания нормального тече-
ния беременности, которые поступают в кро-
воток матери. При приращении плаценты 
аналогичные синцитиоподобные структуры 
остаются в пределах миометрия. Хотя уровень 
иммуногистохимического окрашивания в 
синцитиальных почках был значимо слабее, 
чем в синцитио- и цитотрофобласте плаценты 
[2, 3]. 

В разные годы взгляды на происхожде-
ние МГКТ были различными [16, 19]. Так, по 
мнению C.J.P. Jones et al. [15], остановка ми-
грации трофобласта связана с его синцитиа-
лизацией – терминальной стадией диффе-
ренцировки с переходом к высокой синтети-
ческой активности. МГКТ могут образовы-
ваться за счет слияния нескольких клеток или 
представлять собой кластер из одноядерных 
клеток трофобласта, прилежащих друг к другу 
и объединенных посредством щелевых кон-
тактов и десмосом [8]. Отдельные авторы под 
термином МГКТ понимали разные структуры. 
Так, C.J.P. Jones et al. оценивали только ис-
тинно многоядерные клетки без сохранения 
разделительной клеточной мембраны [15]. 
Наряду с этим, J. Stanek и соавторы [20] оце-
нивали как «кластеры многоядерных тро-
фобластических клеток в децидуальной обо-
лочке» и пришли к выводу, что появление 
МГКТ ассоциировано с акушерской патологи-
ей: преэклампсией, преждевременными ро-
дами, внутриутробной гипоксией и антена-
тальной гибели плода, а при аномальной ин-
вазии плаценты количество МГКТ было мак-
симальным [20]. 

Имеются данные, что МГКТ встречают-
ся и при неосложненной беременности [3]. 
В то время как при врастании плаценты отсут-
ствует децидуальная пластинка и клетки ин-
вазивного трофобласта, не имея ограничений 
в виде децидуальных клеток, устремляются в 
толщу миометрия. Ввиду этого, в миометрии 
присутствуют как клетки инвазивного тро-

фобласта, так и МГКТ [1]. При физиологиче-
ской беременности таких изменений быть не 
может ввиду сохранения децидуальной пла-
стинки, которая осуществляет регуляцию сте-
пени инвазии, клетки трофобласта устремля-
ются в просвет спиральных и радиальных ар-
терий. 

Другие авторы предполагали, что обра-
зование МГКТ является конечным этапом 
дифференцировки, происходящим на всех 
стадиях инвазии от клеточного столба до 
миометрия, постепенно уменьшая инвазив-
ную популяцию [15, 19]. 

Важно отметить, что аналогичные уль-
траструктурные особенности синтетической 
активности МГКТ (хорошо развитый грану-
лярный эндоплазматический ретикулум, 
большое количество рибосом, цистерн ком-
плекса Гольджи) вместе с элементами дис-
трофических изменений (липидными капля-
ми, гранулами липофусцина) ранее описаны в 
миометрии в области плацентарного ложа у 
пациенток в первом триместре (7–12 недель 
гестации), неосложненной беременности [7]. 
Согласно одним данным, распространенность 
МГКТ достигает пика во втором и третьем 
триместрах беременности и снижается впо-
следствии [19], согласно другим данным, – 
достигает максимальных значений к оконча-
нию срока гестации [3], что указывает на осо-
бую роль этих клеток на терминальных сроках 
беременности. Появление МГКТ в миометрии 
пациенток с патологической беременностью, 
вероятно, связано с дополнительным включе-
нием компенсаторных механизмов. 

В данной работе показано, что количе-
ство МГКТ сильно варьировало у разных па-
циенток на 34–38 неделях гестации с ано-
мальным прикреплением плаценты, и было 
наибольшим при врастании плаценты 
(pl. increta). При этом следует отметить, что 
при pl. increta количество инвазивного тро-
фобласта в миометрии значимо больше, по 
сравнению с группой сравнения, что лежит в 
основе патологической инвазии, хаотичного 
заселения клетками инвазивного трофобласта 
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Рис. 3. Ультраструктурные изменения МГКТ. A–E – маточно-плацентарная область. МГКТ с несколь-
кими полиморфными ядрами содержит в цитоплазме многочисленные цистерны гранулярного эндо-
плазматического ретикулума, организованные параллельными рядами (A). Множество фибрилл, ми-
тохондрии, вакуоли липидные капли (B). Плазмолемма МГКТ с множеством микроворсинок (C). МГКТ 
окружена слоем внеклеточного аморфного электронно-плотного матрикса, в околоядерной зоне ци-
топлазмы распложены гранулы липофусцина (D). МГКТ образует множество контактов с располо-
женными рядом гладкомышечными клетками (ГМК) (фрагменты D – врезки E, F); E и F – увеличенные 
области изображения D, стрелками отмечены ГМК. Электронная микроскопия, масштабный отрезок 
– 5 мкм (A, D), 3 мкм (B, C). 
Fig. 3. Ultrastructural changes in MGTC. A–E – uteroplacental region. An MGTC with several polymorphic nu-
clei contains numerous cisternae of granular endoplasmic reticulum organized in parallel arrays within the 
cytoplasm (A). Numerous fibrils, mitochondria, vacuoles, and lipid droplets (B). The plasmalemma of the MGTC 
shows numerous microvilli (C). The MGTC is surrounded by a layer of extracellular amorphous electron-dense 
matrix; lipofuscin granules are located in the perinuclear zone of the cytoplasm (D). The MGTC forms multiple 
contacts with adjacent smooth muscle cells (SMCs) (fragments D – insets E, F); E and F – magnified areas of 
image D, with SMCs indicated by arrows. Electron microscopy, scale bar – 5 µm (A, D), 3 µm (B, C). 
 
 
стенки матки [1] в связи с этим, потенциал 
для слияния клеток значимо больше, по срав-
нению с физиологической беременностью 
[15]. 

Считается, что инвазия трофобласта и 
механизмы при врастании плаценты имеют 
сходные черты с опухолевым ростом, особен-
но это касается формирования многоядерных 
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опухолевых клеток, которые, как полагают, 
могут происходить путем слияния нескольких 
клеток [9, 18]. Трофобласт является клеткой, 
устойчивой к воздействиям и обладающей 
высокой способностью к инвазии, выживанию 
и формированию многоядерных клеток [8, 10, 
12]. 

Можно предположить, что независимо 
от сроков гестации морфологические особен-
ности МГКТ сохраняются неизменными, но в 
то же время, по своим характеристикам тро-
фобласт при патологическом прикреплении 
плаценты имеет сходные черты с трофобла-
стом на ранних сроках гестации, когда клетки 
трофобласта физиологически имеют высокий 
потенциал к инвазии, присутствует избыточ-
ность синтеза плацентарных белков, в частно-
сти, плацентарного лактогена, высокий уро-
вень которого сохраняется и на поздних сро-
ках, что было показано нами ранее [2]. Инте-
ресно, что похожие аналогичные клетки – ги-
гантские клетки трофобласта формируют от-
дельный слой в плаценте грызунов, секрети-
руют белковые компоненты внеклеточного 
матрикса, молекулы межклеточной адгезии, 
цитокины и гормоны, которые обеспечивают 
имплантацию эмбриона и готовят материн-
ский организм к беременности, являются 
многоядерными [11]. На этом основании их 
функция похожа на МГКТ у человека. Важно 
отметить, что они имеют особую более рых-
лую структуру хроматина, их структура ДНК 
имеет очень мало гистоновых белков, и пред-
ставлены они преимущественно формами 
H2AX и H3.3, а не каноническими вариантами 
H2A и H3 [11]. Возможно, это связано с тем, 
что фосфорилированный H2AX является 
важным элементом запуска клеточного ответа 
на повреждения ДНК, что особенно важно для 
клеток такого типа. Наряду с этим, МГКТ 
происходит много раундов репликаций, не 
сопровождающихся митозом [11]. Однако 
биологическое значение этих изменений сле-
дует еще установить. 
 

Заключение 
 

Таким образом, в результате проведен-
ного исследования была подтверждена эпите-
лиальная природа МГКТ. Ультраструктурные 
признаки – значительное количество цистерн 
гранулярного эндоплазматического ретику-
лума, наличие большого количества митохон-
дрий, структур комплекса Гольджи свидетель-
ствуют об их высокой синтетической и секре-
торной активности, в то же время наличие 
множественных микроворсинок на их поверх-
ности свидетельствует о способности к даль-
нейшей инвазии, что может быть особенно 
важно при врастании плаценты. 
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