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Настоящий	обзор	посвящен	анализу	гистологических	критериев	воспалительных	заболеваний	плацен-
ты,	 согласно	 современной	 международной	 морфологической	 классификации,	 разработанной	Амстердам-
ской	рабочей	группой	(2014).	Особая	роль	в	обзоре	отводится	оценке	степени	и	тяжести	материнского	и	фе-
тального	воспалительного	ответа.	Согласно	Амстердамской	классификации	поражений	плаценты	выделяют	
материнский	и	фетальный	воспалительный	ответ.	К	материнскому	воспалительному	ответу	относятся	пора-
жения	плодных	оболочек,	к	фетальному	ответу	–	поражения	сосудов	пуповины,	сосудов	стволовых	ворсин,	
васкулиты	хориальной	пластинки.	В	материнском	воспалительном	ответе	 выделяют	 стадии,	 отражающие	
прогрессию	 заболевания:	 острый	 субхориоамнионит/ранний	 острый	 хориоамнионит).	 Эта	 стадия	 длится	
обычно	менее	12	 часов;	 острый	хориоамнионит	длится	 в	 течение	12–24	часов,	 который	 затем	переходит	
в	 некротический	хориоамнионит.	Для	фетального	 воспалительного	 ответа	 характерны	 также	 три	 стадии:	
васкулит	хориальных	сосудов	/	флебит	пупочной	вены,	васкулит	пупочных	сосудов,	который	переходит	в	не-
кротический	фунизит.	Кроме	того,	как	в	материнском,	так	и	в	фетальном	воспалительном	ответе	отмечают	
также	две	степени	тяжести:	умеренно	выраженная	и	тяжелая.	Указанные	признаки	являются	отражением	
картины	фетального	 воспалительного	ответа	 –	 (от	 англ.	 fetal	 inflammatory	 response	 syndrome	 (FIrs)	 –	по	
аналогии	с	sIrs	(англ.	systemic	inflammatory	response	syndrome).	Важно	отметить,	что	воспалительный	от-
вет	плода	не	всегда	свидетельствует	о	фетальной	инфекции,	но	является	показателем	иммунной	активации,	
которая	ассоциируется	с	высокими	уровнями	цитокинов	плода,	что	приводит	к	увеличению	риска	повреж-
дений	головного	мозга	и	заболеваний	лёгких	плода.	При	2	степени	тяжести	васкулиты	хориальных	сосудов	
ассоциированы	с	повышенным	риском	ишемического	повреждения	головного	мозга	плода;	формирование	
тромбов	в	их	просвете	являются	также	фактором	риска	при	развитии	гипоксии	пода.
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this	review	focuses	on	the	criteria	for	the	histological	evaluation	of	inflammatory	placenta	diseases,	according	
to	 the	 current	 international	morphological	 classification	 developed	 by	 the	amsterdam	 Placenta	Working	Group	
(2014).	a	 peculiar	 role	 in	 the	 review	 is	 given	 to	 the	 evaluation	 of	 the	 degree	 and	 severity	 of	 the	maternal	 and	
fetal	inflammatory	response.	In	the	amsterdam	classification	of	placental	lesions	there	are	the	maternal	and	fetal	
inflammatory	response.	the	maternal	 response	 includes	 lesions	of	 the	amniotic	membranes,	along	with	 the	fetal	
inflammatory	response	involves	vascular	lesions	of	the	umbilical	cord,	vasculitis	of	the	chorionic	plate	and	placenta	
villi.	 In	 the	 maternal	 inflammatory	 response	 there	 are	 three	 stages,	 such	 as:	 acute	 subchorioamnionitis	/	 early	
acute	chorioamnionitis	(less	than	12	hours);	acute	chorioamnionitis	(lasts	for	12-24	hours)	after	that	the	stage	of	
necrotic	chorioamnionitis	is	detected.	In	the	fetal	inflammatory	response	also	distinguished	three	stages:	vasculitis	
of	chorionic	vessels	/	phlebitis	of	the	umbilical	vein;	vasculitis	of	the	umbilical	vessels	and	necrotic	funisitis.	In	the	
fetal	and	maternal	response	there	is	two	degrees	of	inflammatory	response:	moderate	and	severe.	Moreover,	FIrs	
does	not	always	the	results	of	fetal	infection,	but	is	the	key	sings	of	the	fetus	immune	activation	associated	with	high	
fetal	cytokine	levels.	severe	vasculitis	of	chorionic	vessels	is	related	with	an	increased	risk	of	ischemic	damage	to	
the	fetal	brain,	lung	fetal	diseases.	addition	risk	factors	are	clot	formation	in	the	fetal	vessels.	It	may	be	cause	of	
fetal	hypoxia.	
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Плацента	 –	 важный	 орган,	 основное	
предназначение	которого	–	снабжение	кис-
лородом	 и	 питательными	 веществами	 раз-
вивающийся	 плод	 во	 время	 беременности.	
При	физиологическом	 течении	беременно-
сти	плацента	 также	 обеспечивает	иммуно-
логическую	 толерантность	 организма	 ма-
тери	по	отношению	к	плоду,	предотвращая	
развитие	 аутоиммунных	 реакций,	 являясь	

своеобразной	 «подушкой	 безопасности»,	
а	также	выполняет	эндокринную	функцию,	
синтезируя	те	гормоны,	которые	эндокрин-
ная	система	плода	не	способна	синтезиро-
вать	[1,	 2].	Для	иммунной	 системы	матери	
во	 время	 беременности	 баланс	 между	 ре-
активностью	 и	 иммуносупрессией	 скло-
няется	в	 сторону	реактивности.	Однако	не	
менее	важна	барьерная	роль	плаценты	в	за-
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щите	 плода	 от	 различных	 микроорганиз-
мов.	 Локальные	 иммунные	 реакции	 могут	
потенциально	 активировать	 материнский	
иммунный	 ответ,	 что	 также	 способствует	
проникновению	патогенных	микроорганиз-
мов	в	амниотическую	жидкость,	ткань	пла-
центы,	 проникновение	их	 в	 ткани,	 иимму-
нокомпетентные	 органы	 плода.	 Иммунная	
система	плода	ещё	незрелая,	не	готова	адек-
ватно	распознать	болезнетворные	бактерии	
и	их	эллиминировать.	В	качестве	антигенов	
могут	 выступать	 как	микроорганизмы,	 так	
и	аллоантигены	плода,	антигены	плаценты,	
аутоантигены	 матери,	 которые	 становятся	
мишенью	для	материнского	организма.	Не-
зависимо	от	их	этиологии,	в	результате	сбоя	
иммунной	системы	эти	факторы	могут	при-
вести	 к	 неблагоприятным	 результатам,	 та-
ким	как	внутриутробная	гибель	плода,	пре-
ждевременная	роды,	задержка	роста	плода,	
нарушение	 развития	 и	 дифференцировки	
внутренних	органов.	

Одно	 из	 первых	мест	 в	 структуре	 аку-
шерской	 патологии	 занимают	 инфекци-
онные	 и	 воспалительные	 заболевания	
беременной,	часто	скрыто	протекающие,	до-
стигающие	15–30	%	всех	преждевременных	
родов	 (ПР).	Хориоамнионит	 (ХА)	 встреча-
ется	примерно	у	15	%	беременных	[3].	Рас-
пространенность	 ХО	 составляет	 в	 3–5	%	
плацент	 доношенного	 срока	 геcтации	 из	
которых	 в	 94	%	 проявляется	 на	 21–24	 не-
деле	 беременности	 [4].	 В	соответствии	
с	 современной	 международной	 морфоло-
гической	 классификацией	 повреждений	
плаценты,	 разработанной	 Амстердамской	
рабочей	 группой	 (amsterdam	 Placenta	
Working	Group)	(2014)	[5],	воспалительные	
изменения	плаценты	делятся	на	изменения,	
обусловленные	 инфекционными	 агентами	
и	 связанные	 с	 асептическим	 воспалением,	
опосредованные	 иммунными	 процессами.	
В	свою	очередь	воспаление,	вызванное	ин-
фекционными	факторами,	 бывает	 с	 преоб-
ладанием	 воспалительного	 ответа	 со	 сто-
роны	 матери	 (преимущественно	 острым	
(например,	 воспаление	 амниотических	
оболочек	 –	 острый	 хориамнионит,	 или	 со	
стороны	плода	(васкулиты	сосудов	пупови-
ны	–	фунизит),	поражения	ворсин	плаценты	
и	межворсинчатого	 пространства	 –	 вилли-
ты	и	интервиллиты),	а	также	децидуальной	
пластинки,	 граничащей	 с	 полостью	 мат-
ки	 –	 децидуит.	 Воспаление,	 обусловлен-
ное	 иммунопатологическими	 процессами,	
чаще	 бывает	 хроническим	 и	 представлено	
хроническим	виллитом	и	хроническим	ХА,	
хроническим	 децидуитом	 с	 инфильтраци-
ей	 лимфоцитами	 и	 плазмоцитами,	 а	 так-
же	 к	 хроническому	 воспалению	 относятся	
Т-клеточный	 эозинофильный	 фетальный	

васкулит,	хронический	гистиоцитарный	ин-
тервиллузит.	

	 Взаимосвязь	 инфекции	 влагалища	
и	 цервикального	 канала	 с	 ХА,	 разрывами	
плодных	 оболочек	 и	 преждевременными	
родами	показано	рядом	авторов	[6].	Однако	
соответствие	 гистологических	 критериев,	
клинических	 признаков	 воспаления	 и	 вы-
явление	возбудителя	 (выявленного	посред-
ством	ПЦР)	происходит	менее	чем	в	поло-
вине	случаев	[7].	

Как	 и	 все	 органы,	 плацента	 и	 плацен-
тарная	 площадка	 содержат	 популяции	 ре-
зидентных	 воспалительных	 клеток,	 кото-
рые,	как	считается,	играют	решающую	роль	
в	развитии	и	функционировании	плаценты.	
К	наиболее	 важным	 относятся	 популяции	
больших	 зернистых	 (гранулярных)	 лимфо-
цитов	 в	 децидуализированном	 эндометрии	
и	клетки	Гофбауэра	стромы	ворсин.	Первые	
состоят	 преимущественно	 из	 натуральных	
киллеров	 и	 играют	 роль	 в	 трансформа-
ции	 и	 ремоделировании	 спиральных	 арте-
рий	[8],	 имеют	 тенденцию	 к	 образованию	
кластеров	около	желёз	эндометрия,	и	мате-
ринских	сосудов,	но	это	не	сопровождается	
повреждением	 тканей.	 Клетки	 Гофбауэра	
представляют	 собой	 тканевые	 макрофаги	
и,	 как	 полагают,	 принимают	 участие	 в	 ва-
скуляризации	 ворсин	 плаценты	 и	 защите	
плода	от	патогенов	и	других	потенциально	
опасных	 медиаторов,	 которые	 могут	 нару-
шить	гемоплацентарный	барьер	[9],	а	также	
играют	роль	в	ангиогенезе,	который	прояв-
ляется	 на	 этапе	 незрелых	 промежуточных	
ворсин,	когда	присутствуют	клетки	стромы,	
формирующие	пространство	будущего	кро-
веносного	сосуда	с	образованием	так	назы-
ваемых	 стромальных	 каналов,	 в	 просвете	
которых	циркулируют	макрофаги	 [10],	 что	
особенно	 важно	 на	 ранних	 сроках	 геста-
ции.	Клетки	Гофбауэра	обычно	по	внешне-
му	виду	выглядят	одинаковыми	и,	как	пра-
вило,	 равномерно	 распределены	 в	 		строме	
ворсин	и	больше	представлены	в	плаценте	
на	ранних	сроках.	Выявление	в	ткани	пла-
центы	и	матки	нейтрофилов,	эозинофилов,	
В-	и	Т-лимфоцитов,	 а	особенно	плазмоци-
тов	составляет	основу	для	патологического	
воспаления	 ткани	 плаценты.	 Острый	 вос-
палительный	 ответ	 с	 преобладанием	 ней-
трофилов	 наблюдается	 преимущественно	
в	амниотических	оболочках,	при	ХА,	и	вы-
является	примерно	в	20	%	всех	плацент	[11].	
Хронический	хориоамнионит	(ХХА)	воспа-
ление	с	преобладанием	лимфоцитов	встре-
чается	 в	 5–15	%	 плацент	 нередко	 связано	
инфекцией,	 но	 может	 быть	 опосредовано	
аутоиммунными	 заболеваниями	 или	 алло-
иммунными	реакциями	против	последствий	
предыдущих	инфекций	или	инфекций,	вы-
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званных	еще	нераспознанными	патогенами,	
хотя	 этот	 вопрос	 требует	 дальнейшего	 из-
учения.	

Хориамниониты	 являются	 отражением	
большого	 количества	 факторов	 риска,	 при	
котором	гистологические	критерии	не	всег-
да	 полно	 отражают	 клиническую	 картину.	
ХА	часто	сочетаются	с	воспалением	других	
частей	 плацентарного	 диска	 (децидуаль-
ной	оболочки	(децидуит),	ворсин	плаценты	
(виллит),	пупочного	канатика	(фунизит).

Острый хориоамнионит
Гистологически	 острый	 хориоамнио-

нит	 (ОХА)	 определяется	 как	 материнская	
нейтрофильная	 реакция	 на	 бактериальную	
инфекцию	 с	 или	 без	 сопутствующего	 от-
вета	 со	 стороны	 плода.	 ХА	 традиционно	
имеет	 место	 две	 основных	 классифика-
ции:	 гистологическую	 базирующуюся	 на	
воспалительной	 инфильтрации	 плодных	
оболочек	 (нейтрофилами,	 макрофагами	
и	 Т-лимфоцитами).	 Вторая	 основана	 на	
клинической	 манифестации	 локального	
и	системного	воспаления:	

1)	температура	более	37,5 °С;	
2)	наличие	 болезненности	 при	 пальпа-

ции	матки;	
3)	боли	внизу	живота;	
4)	неприятный	 запах	 при	 влагалищном	

исследовании;	
5)	тахикардия	 у	беременной	 (более	 100	

ударов	в	минуту);	
6)	тахикардия	у	плода	(более	160	ударов	

в	минуту);	
7)	повышение	лейкоцитов	крови	матери	

более	15	000	тыс/мм3)	[7,	12].	
Кроме	 того,	 повышение	 температу-

ры	 тела	 может	 быть	 ассоциировано	 также	
с	эпидуральной	анальгезией,	что	затрудняет	
дифференциальную	диагностику	[7].	

Наибольшим	фактором	риска	в	развитии	
острого	 ОХА	 являются	 микроорганизмы,	
присутствующие	 в	 цервико-влагалищном	
тракте,	 нарушение	 нормальной	 микрофло-
ры	влагалища,	истмико-цервикальная	недо-
статочность,	 преждевременное	 раскрытие	
шейки	 матки	 и	 разрыв	 плодных	 оболочек,	
а	также	длительный	безводный	период	[7].	
Менее	распространенными	путями	зараже-
ния,	 которые	 нередко	 не	 учитываются,	 но	
которые	не	являются	менее	важными,	явля-
ются	 гематогенный	 путь	 распространения,	
например	 инфекция	 периодонта,	 а	 также	
патогенная	 микрофлора	 органов	 малого	
таза	 (например,	 инфекция	 мочевого	 пузы-
ря,	фаллопиевых	труб,	прямой	кишки)	мо-
жет	привести	к	ОХА,	после	проникновения	
микроорганизмов	в	ткань	плаценты.	

	 При	 гистологически	 подтвержденном	
ОХА	 анаэробные	 бактерии	 при	 микро-

биологическом	 исследовании	 выделяются	
примерно	в	50	%	случаев.	В	меньшем	про-
центе	 наблюдений	 ОХА	 ассоциированы	
с	 более	 высокопатогенными	 организмами,	
представляющими	 угрозу	 жизни	 и	 здоро-
вья	плода	(например,	стрептококки,	грамо-
трицательные	 бациллы	 и	 стафилококки),	
обладающие	 повышенной	 способностью	
к	 проникновению	 в	 организм	 плода.	 При	
ХО,	обусловленных	этими	микрорганизма-
ми,	 имеет	 место	 повышенный	 риск	 к	 раз-
витию	внутриутробной	инфекции,	 а	 также	
заболеваниям	 неинфекционной	 природы,	
например	образование	очагов	ишемическо-
го	 повреждения	 головного	 мозга,	 которые	
бывают	 вызваны	Escherichia coli	[13].	 Рас-
пространенность	 ХО	 с	 подтверждёнными	
гистологическими	 признаками	 снижается	
в	 зависимости	 от	 гестационного	 возраста:	
выявляется	до	70	%	в	плаценте	от	младен-
цев,	рожденных	на	сроке	до	30	недель	геста-
ции	и	приблизительно	в	10	%	у	доношенных	
новорожденных	[11].	 Считается,	 что	 25	%	
всех	преждевременных	родов	обусловлены	
ХО	[14],	 из	 которых	ХО,	 ассоциированные	
с	 интактными	 плодными	 оболочками	 (без	
их	разрыва)	до	45	%,	из	них	только	14–21	%	
случаев	с	гистологически	подтверждённым	
ХО.	Случаи	с	преждевременным	разрывом	
плодных	 оболочек)	 (ПРО)	[14]	 составляют	
30	%	наблюдений,	из	них	только	от	26	%	до	
50	%	случаев	гистологически	подтверждён-
ного	ХО.	Менее	5	%	случаев	хориоамниони-
та	протекают	наиболее	тяжело,	имеют	угро-
зу	для	здоровья	матери	и	плода.	

Наряду	с	этим	обнаружены	микроорга-
низмы	в	ткани	плаценты,	которые	могут	не	
вызывать	 воспалительную	 реакцию	 (асим-
птоматическое	 течение	 ХО,	 однако	 неред-
ко	приводящие	к	ПРО	и	преждевременным	
родам	[15].	 В	исследовании	 Hillier	 (1988)	
до	65	%	наблюдений	с	гистологически	под-
тверждённым	ХО	из	плацент	была	выделена	
Ureaplasma urealyticum.	Более	того,	данный	
микроорганизм	был	ассоциирован	с	други-
ми	микробными	агентами	и	определялся	бо-
лее,	чем	в	половине	наблюдений	[16].	Под-
тверждением	 этому	 служит	 колонизация	
U. urealyticum	 дыхательных	 путей	 плода,	
связанная	с	увеличением	хронических	забо-
леваний	легких	у	недоношенных	детей	[17].	

Гистологические критерии острого хо-
риоамнионита. Классификация.  Согласно	
Амстердамской	классификации	поражений	
плаценты	выделяют	материнский	и	феталь-
ный	воспалительный	ответ.	К	материнскому	
воспалительному	ответу	относятся	пораже-
ния	плодных	оболочек,	к	фетальному	отве-
ту	–	поражения	сосудов	пуповины,	сосудов	
стволовых	 ворсин,	 васкулиты	 хориальной	
пластинки	(рис.	1,	А–Е).
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Рис. 1. Воспалительные изменения хориальной пластинки и плодных оболочек (окраска гем и эоз). 
А–Б – Инфильтрация хориальной пластинки ПЯЛ, присутствуют лимфоциты,  

макрофаги и единичные плазмоциты. А – х100, Б – х200. В–Е – Острый хориоамнионит  
2–3 стадии, 2 степени В – х100, Г – х200, Д – х100. Е – х400

В	 материнском	 воспалительном	 ответе	
выделяют	стадии,	отражающие	прогрессию	
заболевания.	

Стадия	 1.	 (острый	 субхориоамнионит/
ранний	острый	хориоамнионит)	=	очаговое	
и	диффузное	 скопление	полиморфно-ядер-
ных	лейкоцитов	(ПЯЛ)	в	и	под	хориальной	
пластинкой	 и/или	 в	 и	 под	 амниотической	

базальной	 мембраной	 (отмечаются	 не-
сколько	 разбросанных	 ПЯЛ	 в	 менее	 чем	
в	половине	толщины	хориальной	пластинки	
и	/	или	в	соединительной	ткани	мембраноз-
ной	 части	 хориальной	 пластинки).	 Воспа-
лительная	 инфильтрация	 отмечается	 лишь	
под	 хориальной	 пластинкой,	 в	 последую-
щем	нейтрофилы	инфильтрируют	также	как	
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плодный	 фибриноид	 под	 хориальной	 пла-
стинкой,	так	и	границу	децидуальной	и	хо-
риальной	пластинок	(острый	субхорионит),	
а	затем	вовлекаются	децидуальные	постка-
пиллярные	венулы	(острый	хорионит).	Эта	
стадия	длится	обычно	менее	12	часов.	

Стадия	 2.	 Острый	 хориоамнионит.	 Ко-
личество	 нейтрофилов	 увеличено	 в	 хори-
альной	 пластинке	 и	 /	 или	 мембранозной	
части	хориальной	пластинке	оболочках	ам-
ниона.	Стадия	длится	в	течение	12–24	часов

Стадия	 3.	 Некротический	 хориоамнио-
нит.	Отмечается	распад	ПЯЛ	(кариорексис),	
утолщение	 амниотической	 базальной	мем-
браны,	которая	становится	эозинофильной,	
присутствует	также	дистрофия	и	слущива-
ние	 амниотического	 эпителия.	 После	 дли-
тельной	 экспозиции	инфекции	 (>48	 часов)	
нейтрофилы	 подвергаются	 кариорексису,	
слущенные	 амниотические	 эпителиальные	
клетки	 проникают	 в	 амниотическую	 жид-
кость,	 что	 является	 следствием	 появления	
ярко-красной	 полосы	 фибриноида	 на	 ба-
зальной	мембране	амниона.	Это	обнаружи-
вается	в	50	%	случаев	и	является	признаком	
некротического	хориоамнионита.	

Спустя	несколько	дней	или	недель	острые	
воспалительные	инфильтраты	стихают	и	сме-
шанная	 нейтрофильно-гистиоцитарная	 ин-
фильтрация	 сохраняется	 только	 в	 верхних	
слоях	хориона.	Этот	вариант	ХО	был	назван	
подострым	ХО,	 который	 коррелирует	 с	 уве-
личением	 заболеваемости	 хроническими	 за-
болеваниями	 легких	 новорожденных	[18].	
Важно,	что	наличие	субхориальных	микроаб-
сцессов	на	любой	стадии	инфекции	является	
проявлением	 повышенного	 риска	 развития	
тяжелых	осложнений,	включая	сепсис	[19].

Степень хориоамнионита (отражает 
выраженность воспалительных реакций)
Степень	 1	 (умеренно	 выраженная):	

присутствуют	 единичные	 или	 мелкие	 ско-
пления	 материнских	 ПЯЛ,	 диффузно	 ин-
фильтрирующих	 амниотические	 оболочки,	
хориальную	 пластинку	 и/или	 расположен-
ный	 под	 хориальной	 пластинкой	 плодный	
фибриноид.

Степень	2	(тяжёлая):	присутствие	трех	
или	 более	 микроабсцессов	 в	 хориальной	
пластинке	(не	менее	10–20	ПЯЛ),	а	также	
между	 хориальной	 и	 децидуальной	 пла-
стинками	 в	 экстраплацентарных	 оболоч-
ках	 и	 /	 или	 под	 хориальной	 пластинкой	
плацентарного	 диска.	 Поражение	 может	
иметь	вид	непрерывной	линии	из	более	10	
ПЯЛ,	занимающую	более	половины	плод-
ного	 фибриноида,	 расположенного	 под	
хориальной	 пластинкой	 или	 один	 оборот	
в	 «ролле»	 плодных	 оболочек.	 Хрониче-
ский	(или	подострый)	ХО	диагностируется	

на	 основании	 более	 выраженной	 инфиль-
трации	 мононуклеарами	 (обычно	 макро-
фагами),	 в	 хориальной	 пластинке	 (чаще	
под	амнионом).	В	ряде	случаев	макрофаги	
присутствуют	 как	 реакция	 на	 отложение	
экзогенных	пигментов	(например,	мекония	
или	гемосидерина).	

Фетальный воспалительный ответ
Стадии,	отражающие	прогрессию	забо-

левания.	
Стадия	 1	 (васкулит	 хориальных	 сосу-

дов	 /	 флебит	 пупочной	 вены):	 выявление	
ПЯЛ	в	стенке	сосудов	хориальной	пластин-
ки	или	стенке	пупочной	вены.	Проникнове-
ние	ПЯЛ	в	вартонов	студень	допустимо	при	
этой	стадии,	но	пока	отсутствуют	микроаб-
сцессы	и	концентрические	полосы,	окружа-
ющие	пупочную	вену.	

Фетальный	 воспалительный	 ответ,	 об-
условленной	 инфильтрацией	 ПЯЛ	 на	 бак-
териальную	 инфекцию	 при	 беременности,	
может	 развиться	 с	 15	 недели	 гестации,	 но	
значительно	 чаще	 имеет	 место	 при	 доно-
шенных	 сроках	 беременности	 [20].	 Фе-
тальный	воспалительный	ответ	начинается	
с	сосудов	хориона	или	пупочной	вены,	прак-
тически	 всегда	 сопровождается	 материн-
ским	 ответом	 в	 виде	 острого	 (подострого)	
хориоамнионита.	Острый	васкулит	феталь-
ных	 сосудов	 как	 изолированное	 состояние	
является	дискутабельным	вопросом.

Стадия	 2	 (васкулит	 пупочных	 сосудов):	
нейтрофилы	 присутствуют	 в	 стенке	 одной	
или	обеих	пупочных	артерий	и	в	пупочной	
вене.	Наличие	ПЯЛ	в	вартоновом	студне	до-
пустимо	 при	 отсутствии	 микроабсцессов,	
и	концентрических	полос,	окружающих	пу-
почные	сосуды.	Фетальные	воспалительные	
реакции	в	стенке	пупочных	артерий	(пупоч-
ный	артериит)	возникают	позже,	их	развитие	
коррелирует	с	повышенным	уровнем	цирку-
лирующих	цитокинов	в	пупочной	крови).	

Впоследствии	ПЯЛ	могут	мигрировать	
в	вартонов	студень	пуповины,	где	они	обра-
зуют	полоску,	 выявляемую	при	 гистологи-
ческом	исследовании,	окружающие	феталь-
ные	сосуды	(стадия	3).

Стадия	 3	 (некротический	 фунизит	 или	
концентрический	 периваскулит	 пупочных	
сосудов):	 диагностируют	на	 основании	при-
сутствия	 ПЯЛ,	 клеточного	 детрита,	 эозино-
фильных	преципитатов,	и/	или	отложений	со-
лей	кальция,	которые	визуализируются	в	виде	
полоски	или	ободка,	окружающих	один	или	
все	пупочные	сосуды	(в	большинстве	случаев	
наиболее	 тяжёлые	 изменения	 присутствуют	
на	участках	близким	к	периферии	пуповины).	
Полосу	или	ободок,	который	образуют	ПЯЛ	
некоторые	 авторы	 называют	 некротический	
или	субнекротический	фунизит	и	связывают	



МЕЖДУНАРОДНЫЙ	ЖУРНАЛ	ПРИКЛАДНЫХ	 
И	ФУНДАМЕНТАЛЬНЫХ	ИССЛЕДОВАНИЙ 			№	3,			2018

185 НАУЧНЫЙ	ОБЗОР 

с	отложением	иммунных	комплексов,	состо-
ящих	 из	 бактериального	 антигена	 амниоти-
ческих	оболочек	и	материнских	иммуногло-
булинов,	 диффундирующих	 из	 пупочных	
сосудов	[21].	Через	несколько	недель	клетки	

и	эти	аркуатные	структуры	могут	исчезнуть,	
и	смениться	на	эозинофильнуые	преципита-
ты,	микрокальцинаты,	 при	 этом	нередко	 во-
влекаются	 хориальные	 сосуды	 мелкого	 диа-
метра	(рис.	2,	А–Г).	
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Д                                                                                  Е

Рис. 2. Воспалительные изменения пуповины и децидуальной пластинки (окраска гем. и эоз.).  
А–Г – Воспалительные изменения пуповины (воспалительная инфильтрация вартонова  

студня лимфоцитами, макрофагами и ПЯЛ) А – х40, Б – х100, В – х200, Г – х200.  
Д–Е – Воспалительные изменения базальной пластинки (очаговая и рассеянная  

инфильтрация преимущественно ПЯЛ), Д – х100, Е – х200
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Степень, отражающая  
интенсивность воспаления  

фетального воспалительного ответа
Степень	1	(умеренно	выраженная):	раз-

бросанные	 инфильтраты,	 образованные	
ПЯЛ,	 расположены	 субэндотелиально	 или	
стенках	хориальных	или	пупочных	сосудов.	

Степень	 2	 (тяжелая):	 стенки	 сосудов	
хориальной	 пластинки	 (или	 сосудов	 пупо-
вины)	 с	 выраженной	 инфильтрацией	 ПЯЛ	
и	отёком,	наличием	повреждения	гладкомы-
шечной	стенки	сосудов	на	стороне,	близкой	
к	 амниотической	полости.	Кроме	 того,	 ча-
сто	отмечаются	тромбозы	фетальных	сосу-
дов	 (свежие	 тромбы	в	 сосудах	хориальной	
пластинки	или	пуповины).	Все	эти	призна-
ки	 являются	 отражением	 картины	 феталь-
ного	 воспалительного	 ответа	 –	 англ.	 fetal 
inflammatory response syndrome	 (FIRS)	–	по	
аналогии	с	SIRS	(англ.	Systemic inflammatory 
response syndrome).	 Важно	 отметить,	 что	
воспалительный	ответ	плода	не	всегда	сви-
детельствует	о	фетальной	инфекции,	но	яв-
ляется	 показателем	 иммунной	 активации,	
которая	ассоциируется	с	высокими	уровня-
ми	цитокинов	плода,	что	приводит	к	увели-
чению	риска	повреждений	головного	мозга	
и	 заболеваний	 лёгких	 плода	 [22–24].	 При	
2	 степени	 тяжести	васкулиты	хориальных	
сосудов	 ассоциированы	 с	 повышенным	
риском	ишемического	повреждения	голов-
ного	 мозга	 плода;	 тромбы	 в	 их	 просвете	
являются	также	дополнительном	фактором	
риска	[25].	

Другие специфические изменения
К	другим	 специфическим	 изменени-

ям	 плаценты,	 ассоциированным	 с	 ОХА,	
относится:	 периферический	 фунизит,	
диагностируемый	 на	 основании	 наличия	
мелкоточечных	 абсцессов	 с	 участками	 ин-
фильтрации	 ПЯЛ	 на	 внешней	 стороне	 пу-
повины;	острый	виллит:	присутствие	ПЯЛ	
в	строме	ворсин	и	 /или	под	трофобластом;	
острый	 интервиллузит	/	 внутриворсинча-
тый	 абсцесс	 –	 ПЯЛ	 располагаются	 в	 пре-
делах	 периворсинчатого	 фибриноида	 или	
периворсинчатого	 пространства,	 а	 также	
в	 ряде	 случаев	 отмечается	 инфильтрация	
ПЯЛ	децидуальной	пластинки	(острый	де-
цидуит)	(рис.	2,	Д–Е).	

Другие	 воспалительные	 изменения,	 ас-
социированные	с	ОХА,	особенно	на	ранних	
сроках	 гестации,	 включают	 лимфоплаз-
матический	 децидуит,	 и	 свежие	 ретропла-
центарные	 гематомы	вызывающие	 диагно-
стическую	 сложность	 из-за	 интенсивной	
инфильтрации	 ПЯЛ.	 В	некоторых	 случаях	
ОХА	могут	быть	вызваны	специфическими	
микроорганизмами.	Так,	ОХА	с	острым	ин-
тервиллузитом	и	образованием	межворсин-

чатого	 абсцесса	 (так	 называемые	 септиче-
ские	инфаркты)	чаще	всего	ассоциируются	
с	Listeria monocytogenes	[26,	27].	ОХА	с	ас-
социации	 с	 периферическими	 абсцессами	
пуповины	 наиболее	 часты	 при	 инфекции	
Candida,	и	часто	связаны	с	преждевремен-
ным	разрывом	плодных	оболочек,	истмико-
цервикальной	 недостаточностью,	 а	 также	
присутствием	внутриматочной	спирали	или	
вагинальных	 колец	[28].	 ОХА	 в	 сочетании	
с	острым	виллитом	наблюдаются	при	врож-
дённом	бактериальном	сепсисе,	обычно	вы-
званном	 стрептококками	 или	 грамотрица-
тельными	бактериями,	 в	частности	E. coli.	
ОХА	 в	 ассоциации	 с	 очаговым	 острым	
интервиллузитом	 и	 периворсинчатым	 от-
ложением	плодного	фибриноида	могут	 со-
четаться	с	материнским	сепсисом,	нередко	
вызываемого	 стрептококками	 и	 грамотри-
цательной	флорой	[29].	Гибель	плода	редко	
является	следствием	непосредственно	ОХА,	
гораздо	чаще	это	происходит	при	развитии	
врождённого	 сепсиса.	 Преждевременные	
роды,	связанные	с	ХО,	имеют	высокий	риск	
рецидива.	К	возможным	причинам	этого	от-
носят	 наличие	 дефектов	 матки,	 подостро-
го	 хронического	 эндометрита,	 вызванного	
стрептококками	 группы	В,	 бактериального	
вагиноза,	 истмико-цервикальной	 недоста-
точности.	

Изолированный	 фетальный	 васкулит	
может	поражать	артерии	и	вены	пуповины,	
хориальной	 пластинки	 или	 крупных	 ство-
ловых	 ворсин.	 Хотя	 обычно	 сопровожда-
ется	острым	хориоамнионитом	или	хрони-
ческим	виллитом,	эти	повреждения	иногда	
могут	наблюдаться	изолированно.	Пораже-
ния	с	инфильтрацией	ПЯЛ	или	смешанной	
воспалительной	 инфильтрацией	 (с	 	 при-
месью	 ПЯЛ)	 и/или	 эозинофилами	 чаще	
всего	 обусловлены	 воздействием	 мекония,	
более	часто	встречаются	в	стенке	пупочной	
вены	[30].	 Наблюдения	 с	 лимфоцитарной	
или	 смешанной	 лимфоцитарной	/	 эозино-
фильной	 инфильтрацией	 (эозинофильный	
Т-клеточный	хорионический	васкулит)	име-
ют	место	в	хориальных	или	крупных	сосу-
дах	 стволовых	 ворсин,	 но	 данный	 вопрос	
является	недостаточно	изученным	[31,	32].

Хронический	 хориоамнионит	 (ХХ)	
встречается	в	двух	различных	клинико-па-
тологических	 вариантах	[33]:	 подострый	
(хронический)	 хориоамнионит,	 является	
преимущественно	 затяжной	 формой	 ин-
фекционного	 хориоамнионита	 и	 связан	
чаще	 с	 микроорганизмами	 с	 низкой	 пато-
генностью,	 такими	 как	 микоплазма	 или	
вагинальные	 анааэробы	[18].	 Один	 из	
морфологических	 вариантов	 представлен	
преобладающей	 воспалительной	 инфиль-
трацией	 гистиоцитами,	 мононуклеарами	
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с	 примесью	 единичных	 нейтрофилов	 под	
амнионом.	 Этот	 вариант	 сочетается	 с	 экс-
тремально	 низкой	 массой	 тела	 детей	 при	
рождении	и	является	одной	из	причин	пре-
ждевременных	 родов,	 часто	 сочетается	
с	 хроническим	 виллитом.	 Второй	 морфо-
логический	 вариант	 диагностируется	 как	
преобладание	 лимфоцитарной	 инфильтра-
ции,	по	выявленной	локализации	в	хорионе	
в	средней	части	амниона	в	виде	полос.

Хронический децидуит
Хронический	 децидуит	 (ДХ)	 диагно-

стируется	 на	 основании	 обнаружения	 ин-
фильтрации	 мононуклеарами	 и/или	 с	 на-
личием	 плазмоцитов	 [34].	 В	ряде	 случаев	
обнаруживается	также	большое	количество	
эозинофилов.	

Есть	 предположение,	 что	 ДХ	 может	
быть	результатом	эндометритов	низкой	сте-
пени	 активности	 и	 подострых	 эндометри-
тов,	 вызванных	микоплазмой	или	 другими	
микроорганизмами	 с	 низкой	 патогенно-
стью,	что	может	быть	связано	с	нарушени-
ем	микрофлоры	влагалища	[35].	Это	может	
приводить	 к	 преждевременным	 родам	 во	
втором	и	третьем	триместрах.	ДХ	часто	со-
четаются	с	ХО.	

	Известно,	что	при	отсутствии	лечения	
хронический	эндометрит	–	фактор	высокого	
риска	 при	 невынашивании	 беременности.	
Кроме	 того,	 хронические	 виллиты	 сочета-
ются	в	25–30	%	случаев	с	лимфоплазмоци-
тоидными	хроническими	децидуитами.	

В	этих	случаях	ДХ	могут	представлять	
собой	 неинфекционный	 воспалительный	
материнский	 ответ	 на	 аутоантигены	 или	
аллоантигены	 плода	 [36].	 Пациенты	 с	 ДХ	
часто	имеют	высокий	процент	аутоиммун-
ных	 заболеваний	 различного	 генеза	 [37].	
Общая	 перинатальная	 смертность	 высока.	
Антенатальная	 гибель	 плода,	 привычное	
невынашивание	беременности	также	часто	
ассоциированы	 с	 ДХ.	 У	выживших	 мла-
денцев	нередко	отмечается	задержка	роста	
и	развития.	Данное	состояние	следует	так-
же	отличать	от	морфологической	картины,	
при	инфицировании	Plasmodium falciparum 
во	время	беременности.	

Децидуальный	 васкулит/периваскулит	
диагностируется	 по	 наличию	 выражен-
ности	 воспалительной	 инфильтрации	 во-
круг	 артериол	 децидуальной	 пластинки,	
включая	децидуальную	пластинку	плодных	
оболочек	[3,	38,	39].	Это	поражение	наибо-
лее	 часто	 наблюдается	 у	пациентов	 с	 пре-
эклампсией,	задержкой	развития	плода,	при	
невынашивании	беременности.	Децидуаль-
ный	васкулит	может	быть	как	изолирован-
ным,	 так	 и	 сочетаться	 с	 острым	 атерозом	
и	гипертрофией	стенок	сосудов	[39].	

Хотя	 интраамниотическая	 инфекция	
обычно	 считается	причиной	острого	хори-
оамнионита	и	фунизита,	а	также	причиной	
преждевременного	разрыва	плодных	оболо-
чек,	однако	данные	ряда	авторов	свидетель-
ствуют	о	том,	что	«асептическое»	внутриам-
ниотическое	 воспаление	 (без	 выявленного	
микробного	 агента),	 может	 происходить	
в	 отсутствии	 видимых	 микроорганизмов,	
и	повреждающее	действие	связано	с	моле-
кулами	повреждения	или	молекулы	«опас-
ности»	(daMP	–	от	англ.	damage-associated	
molecular	 pattern	 или	 danger-associated	
molecular	 patterns),	 а	 также	 интерлейки-
нами,	 хемокинами	 и	 другими	 «сигналами	
опасности».	 В	контексте	 внутриамниоти-
ческой	инфекции	интерлейкины	и	хемоки-
ны	 (например,	 интерлейкин-8	 и	 хемотак-
сические	 факторы	 гранулоцитов)	 создают	
градиент,	 который	 способствует	 миграции	
нейтрофилов	 из	 системы	 кровообращения	
матери	или	плода	в	плодные	оболочки	или	
пуповину,	 соответственно.	 Молекулы	 по-
вреждения,	которые	высвобождаются	в	при	
повреждении	и	гибели	клеток	также	в	свою	
очередь	могут	способствовать	высвобожде-
нию	хемокинов	и	нейтрофилов	[40].	

Таким	 образом,	 восходящий	 тип	 ин-
фекции,	 обусловленный	 воспалительным	
ответом,	 вызываемый	 микробными	 аген-
тами	 вовлекает	 2	 типа	 иммунного	 ответа:	 
(1)	материнский,	с	инфильтрацией	воспали-
тельной	инфильтрации	(прежде	всего	ПЯЛ)	
хориоамниона	 и	 хориальной	 пластинки;	
и	(2)	фетальный,	определяемый	как	воспа-
лительная	 инфильтрация	 (преимуществен-
но	ПЯЛ)	вартонова	студня,	стенок	крупных	
сосудов	 хориальной	 пластинки	 и	 сосудов	
пуповины.
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