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Цель работы – установить патоморфологические изменения плаценты при коронавирусной болезни (COVID-19) в 
анамнезе в разные сроки гестации.

Материалы и методы. Исследовали 53 плаценты женщин с диагностированной коронавирусной болезнью (COVID-19) 
(определение РНК SARS-CoV-2) при данной беременности. Материал разделили на следующие группы: 1 и 2 – пла-
центы в случаях с отрицательным ПЦР-тестом у доношенных новорождённых, рождённых в удовлетворительном 
состоянии с высокими баллами по шкале Апгар. 1 группа (n = 29) – COVID-19 у матери на 34–39 неделях гестации; 
2 (n = 17) – COVID-19 на 23–33 неделях гестации; 3 (n = 7) – плаценты при антенатальной гибели плода.

Результаты. Между исследуемыми группами выявлены статистически значимые различия: в 1 группе преобладал 
хориоамнионит (в 28 случаях (96,6 %); доверительный интервал (ДИ): 86,4–100 %; р1-2 = 0,004); во 2 и 3 груп-
пах – артериосклероз (в 13 наблюдениях (76,5 %); ДИ: 52,2–93,9 %; р1-2 = 0,0003, и в 7 (100 %); ДИ 75,7–100,0 %; 
р1-3 = 0,001 соответственно). COVID-19 был диагностирован в 1 группе с 34 по 39 неделю гестации (медиана – 36,5), 
во 2 группе – с 23 по 33 неделю (медиана – 28,0), в 3 группе – с 13 по 32 неделю (медиана – 24,5). Антенатальная 
гибель плодов произошла в сроке беременности от 14 до 41 недели (медиана – 31,4).

Выводы. Патоморфологические изменения плаценты при коронавирусной болезни COVID-19 зависели от дли-
тельности постковидного интервала (промежуток времени от диагностирования COVID-19 и моментом родов) и 
обусловлены последовательной сменой фаз воспалительного процесса: альтерации, экссудации и пролиферации с 
последующим фиброзом. Формирование острой плацентарной недостаточности при коронавирусной болезни, диа-
гностированной за 1–6 недель до родов, связано с развитием выраженных дисциркуляторных расстройств и острой 
экссудативной воспалительной реакции разной степени выраженности. Формирование хронической плацентарной 
недостаточности связано с пролиферативной стадией воспаления. Указанные изменения приводят к развитию фи-
броза стенок артериол и межворсинчатого пространства. Наиболее существенные структурные изменения плаценты, 
ведущие к плацентарной недостаточности, наблюдали во 2 группе – в сроках инфицирования в период 23–33 недели 
беременности. Коронавирусная болезнь COVID-19 у матери во втором триместре беременности является фактором 
риска по перинатальным потерям, которые обусловлены описанными выше изменениями плаценты с увеличением 
длительности постковидного интервала.

Патоморфологічні зміни плаценти при коронавірусній хворобі (COVID-19)

Т. В. Савчук, С. Г. Гичка, І. В. Лещенко

Мета роботи – встановити патоморфологічні зміни плаценти при коронавірусній хворобі (COVID-19) в анамнезі в 
різні терміни гестації.

Матеріали та методи. Дослідили 53 плаценти жінок із коронавірусною хворобою (COVID-19) (визначення РНК SARS-
CoV-2), яку діагностували при цій вагітності. Матеріал поділили на групи: 1 та 2 – плаценти у випадках із негативним 
ПЛР-тестом у доношених новонароджених, народжених у задовільному стані з високими балами за шкалою Апгар. 
1 група (n = 29) – COVID-19 у матері на 34–39 тижнях гестації; 2 (n = 17) – COVID-19 на 23–33 тижнях гестації; 3 
(n = 7) – плаценти при антенатальній загибелі плода.

Результати. Між групами, що досліджували, виявили статистично значущі відмінності: в 1 групі переважав хоріоам-
ніоніт (у 28 випадках (96,6 %); довірчий інтервал (ДІ): 86,4–100 %; р1-2 = 0,004); у 2 і 3 групах – артеріосклероз (у 13 
спостереженнях (76,5 %); ДІ: 52,2–93,9 %; р1-2 = 0,0003 та у 7 (100 %); ДІ: 75,7 – 100,0%; р1-3 = 0,001 відповідно). 
COVID-19 діагностували в 1 групі на 34–39 тижнях гестації (медіана – 36,5), у 2 групі – з 23 до 33 тижня (медіана – 
28,0), у 3 – з 13 до 32 тижня (медіана – 24,5). Антенатальна загибель плодів відбулась у термінах вагітності від 14 до 
41 тижня (медіана – 31,4).

Висновки. Патоморфологічні зміни плаценти при коронавірусній хворобі COVID-19 залежали від тривалості постковід-
ного інтервалу (проміжок часу між діагностуванням COVID-19 і моментом пологів) та зумовлені послідовною зміною 
фаз запального процесу: альтерації, ексудації, проліферації з дальшим фіброзом. Формування гострої плацентарної 
недостатності при коронавірусній хворобі, яку діагностовано за 1–6 тижнів до пологів, пов’язане з розвитком виражених 
дисциркуляторних розладів і гострої ексудативної запальної реакції різного ступеня вираженості. Формування хронічної 
плацентарної недостатності пов’язане з проліферативною стадією запалення. Ці зміни призводять до розвитку фіброзу 
стінок артеріол і міжворсинчастого простору. Найбільш істотні структурні зміни плаценти, що призводять до плацентарної 
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недостатності, спостерігали у 2 групі – в термінах інфікування в період 23–33 тижні вагітності. Коронавірусна хвороба 
COVID-19 у матері у другому триместрі вагітності – фактор ризику перинатальних утрат, що зумовлені описаними 
вище змінами плаценти зі збільшенням тривалості постковідного інтервалу.

Коронавирус (SARS-CoV-2) является возбудителем 
новой вирусной болезни – COVID-19. Преимуще-
ственный аспирационный механизм распространения 
в первую очередь приводит к повреждению альвео-
лоцитов [1]. В ответ на гибель клеток (пироптоз) [2] 
активируются макрофаги и нейтрофилы, повреждая 
эндотелий сосудов с ухудшением реологических 
свойств крови и активацией тромбоцитов, с последу-
ющим нарушением микроциркуляции и, как следствие, 
активации фибробластов с последующим развитием 
фиброза. Клинически и морфологически это прояв-
ляется развитием ДВС-синдрома, генерализованным 
микротромбозом, полиорганной недостаточностью 
[3]. В связи с преимущественной гибелью больных 
COVID-19 от дыхательной недостаточности особого 
внимания требует изучение изменений в легких, 
вызванных данным вирусом. Описана стадийность 
течения пневмонии при COVID-19 в виде трех клини-
ко-морфологических фаз: фульминантной, персисти-
рующей и фибротической, с особенностью последней 
в виде развития тотального интраальвеолярного и 
интерстициального фиброза [4].

Существует вероятность вертикальной передачи 
SARS-CoV-2 от матери к плоду [5]. Плацента в боль-
шинстве случаев выполняет барьерную функцию 
[6], что подтверждается рождением ПЦР-негативных 
новорождённых от ПЦР-позитивных женщин [7]. 
Защитный механизм против вертикальной передачи 
– снижение активности (коэкспрессии) и концентрации 
в плаценте протеина ангиотензинпревращающего 

фермента ІІ типа (ACE2), являющегося рецептором 
для связывания с S-белком (Spike Protein) оболочки 
SARS-CoV-2, и трансмембранной сериновой протеазы 
типа 2 (TMPRSS2), активирующей S-белок [3,8,9]. 
Несмотря на это, описаны наблюдения внутриутроб-
ного инфицирования и внутриутробной гибели плода, 
преждевременной отслойки плаценты и преждевре-
менных родов, обусловленных COVID-19 [10,11].

Цель работы
Установить патоморфологические изменения пла-
центы при коронавирусной болезни (COVID-19) в 
анамнезе в разные сроки гестации.

Материалы и методы исследования
Исследования были выполнены в соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики и 
принципов Хельсинкской декларации. Материал полу-
чен в НДСЛ «ОХМАТДИТ» МОЗ Украины в отделении 
детской патологической анатомии согласно договору. 
Материалом исследования были 53 плаценты, по-
лученные после информированного согласия на ис-
следование, женщин с проявлением коронавирусной 
болезни (COVID-19) и положительным ПЦР-тестом 
(определение РНК SARS-CoV-2) при данной бере-
менности. Материал разделили на группы: 1 и 2 – 
плаценты в случаях с отрицательным ПЦР-тестом у 
новорожденных, рожденных в удовлетворительном 
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Pathomorphological changes of the placenta in coronavirus disease (COVID-19)

T. V. Savchuk, S. H. Gychka, I. V. Leshchenko
The aim of this research was to study the pathomorphological changes in the placenta in case of coronavirus disease 
(COVID-19) in the anamnesis during different periods of gestation.

Materials and methods. 53 placentas of women with the coronavirus disease (COVID-19) (RNA determination of the SARS-
CoV-2) during the pregnancy were studied. The material was divided into the following groups: 1 and 2 – placentas in 
cases with a negative PCR test in full-term newborns who were born in satisfactory condition and high Apgar score. Group 1 
(n = 29) – mother’s history of COVID-19 at 34–39 weeks of gestation; group 2 (n = 17) – mother’s history of COVID-19 at 
23-33 weeks of gestation; 3 (n = 7) – placenta in case of antenatal fetal death.

Results. Statistically significant differences were revealed between study groups: chorioamnionitis prevailed in group 1 (in 
28 cases (96.6 %); confidence interval (CI): 86.4–100.0 %; P1-2 = 0.004); in groups 2 and 3 – arteriosclerosis (in 13 cases 
(76.5 %); CI: 52.2– 93.9 %; P1-2 = 0.0003 and in 7 cases (100 %); CI: 75.7–100.0 %; P1-3 = 0.001; respectively). COVID-19 
was diagnosed in group 1 from 34 to 39 weeks of gestation (median 36.5), group 2 from 23 to 33 weeks (median 28.0), in group 
3 from 13 to 32 weeks with a median of 24.5. Antenatal fetal death was observed between 14 and 41 weeks (median 31.4).

Conclusions. Pathomorphological changes in the placenta in the coronavirus disease COVID-19 depended on the duration of 
the post-COVID interval (the time interval from the diagnosis of COVID-19 and the moment of delivery), due to the sequential 
change in the phases of the inflammatory process: alteration, exudation and proliferation, followed by fibrosis. The formation 
of acute placental insufficiency in coronavirus disease COVID-19, diagnosed up to 1–6 weeks to delivery, is associated 
with the development of severe disorders of circulation and acute exudative inflammatory reactions of varying severity. 
The formation of chronic placental insufficiency is associated with the proliferative stage of inflammation. These changes 
lead to the development of fibrosis in the wall of arterioles and intervillous space. The most significant structural changes in 
the placenta, leading to placental insufficiency, were observed in group 2 – at the time of infection in the period from 23–33 
weeks of pregnancy. Coronavirus disease COVID-19 in the mother in the second trimester of pregnancy is a risk factor 
for perinatal losses, which are caused by the changes in the placenta described above with an increase in the duration of 
the post-COVID interval.
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состоянии и с высокими баллами по шкале Апгар, 
однако, группы формировали по сроку гестации, в ко-
тором беременная заболела COVID-19; 3 – плаценты 
при антенатальной гибели плода (табл. 1).

Применяли макроскопический, огранометриче-
ский, микроскопический и статистический методы 
исследования. После осмотра и измерения массы 
плаценты брали на исследование 6–7 кусочков для 
проведения микроскопического исследования. Ма-
териал фиксировали в 10 % растворе нейтрального 
формалина, проводили по спиртам нарастающей 
концентрации по общепринятой методике и изго-
тавливали парафиновые блоки. С парафиновых 
блоков на микротоме Leica SM 2000 R делали се-
рийные срезы толщиной 5 мкм. Срезы окрашивали 
гистологическими красителями: гематоксилином и 
эозином (ГЭ), MSB в модификации Д. Д. Зербино, 
Л. Л. Лукасевич (ОГК) для выявления фибрина и 
коллагеновых волокон.

Статистический анализ результатов и графиче-
ское представление результатов проведены с ис-
пользованием пакета программ Statistica 8.0 (StatSoft, 
USA, серийный номер STA862D175437Q) и MedStat 
(серийный номер 85684586). Для статистической 
обработки полученных данных применяли методы 
вариационной статистики. Нормальность распре-

деления данных проверяли по критерию Шапиро– 
Уилка. Для множественного межгруппового срав-
нения средних значений использовали непараме-
трический ранговый анализ Краскела–Уоллиса с 
последующим применением парных сравнений групп 
в диалоге теста Краскела–Уоллиса. Для оценки раз-
личий между сравниваемыми средними значениями 
двух независимых совокупностей при малых выбор-
ках применяли непараметрический U-критерий Ман-
на–Уитни (Mann–Whitney U Test). Количественные 
данные приведены в формате среднее арифмети-
ческое ± ошибка среднего (M ± m), а ранговые – в 
формате медиана с нижним и верхним квартилями 
(Me [Q1; Q3]). Различия считали статистически зна-
чимыми, если значение вероятности было больше 
или равно 95 % (р ≤ 0,05).

Первая группа объединила 29 плацент женщин, 
родивших живых доношенных новорожденных и 
переболевших COVID-19 в сроках беременности 
34–39 недель. Во вторую группу включили 17 плацент 
женщин, переболевших коронавирусной болезнью 
COVID-19 в сроках 23–33 недели. Третья группа вклю-
чила плаценты семи антенатально погибших плодов 
на 14, 26, 30, 34, 36, 39 и 41 неделях гестации. Причем 
промежуток времени от заболевания COVID-19 и до 
антенатальной гибели был от 1 недели до 13 недель 
(табл. 1).

Результаты
COVID-19 был диагностирован 1 группе на сроке 
34–39 недель гестации (медиана – 36,5), во 2 – 23–33 
недели (медиана – 28,0), в 3 группе – с 13 по 32 неде-
лю (медиана – 24,5) (рис. 1). Антенатальная гибель 
плодов произошла в сроках беременности от 14 до 
41 недели (медиана – 31,4).

При морфометрическом исследовании плацент 1 
и 2 групп достоверных различий в массе (г) не выявле-
но (1 группа – 521,7 ± 23,2; 2 группа – 505,3 ± 39,3), 
не выявлено таковых различий между плацентами 
1 и 3 групп (при антенатальной асфиксии на 37–41 
неделях гестации). При микроскопическом иссле-
довании в плацентах первой группы преобладали 
дисциркуляторные расстройства. Во всех плацентах 
этой группы отмечены кровоизлияния в межворсин-
чатое пространство, стазы в сосудах терминальных 
ворсин (рис. 2 А). В 13 случаях (44,8 %) имел место 
ангиоматоз терминальных ворсин (табл. 2; рис. 2 Б). 
В 28 случаях (96,6 %; доверительный интервал (ДИ): 
86,4–100 %; р1-2 = 0,004) установлена лейкоцитарная 
инфильтрация амниотической оболочки и в 16 наблю-
дениях (55,2 %) – лимфоцитарная и лейкоцитарная 
инфильтрация базальной пластинки. Интервиллузит 
и виллузит установлен в 7 случаях (24,1 %; ДИ: 
10,1–41,9 %) (рис 3 А). Выявлено утолщение стенок 
мелких артерий, артериол стволовых и полустволовых 
ворсин с фибриноидным некрозом, повреждение 
эндотелия с пролиферативными реакциями в стенке 
артериолы, суживающими ее просвет (рис. 2 В, Г). В 
плацентах 2 группы в артериолах и мелких артериях 
наблюдали подобные пролиферативные изменения. 
Кроме того, просвет отдельных артериол был обли-

Таблица 1. Распределение материала по группам согласно срокам родов  
и диагностированию COVID-19 (неделя гестации)

Группа Срок родов, неделя 
гестации

COVID-191, неделя гестации

1 (n = 29) 38–40 34–39
2 (n = 17) 38–40 23–33
3 (n = 7) 14 13

26–27 22–23
30 29
34–35 21–22
36–37 32–33
39–40 27–28
41 27–28

1: срок беременности, в котором был диагностирован COVID-19.

 Median 
 25–75 % 
 Min-Max 1 2 3
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Рис. 1. Сопоставление сроков диагностирования COVID-19 в 1, 2, 3 группах.
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Таблица 2. Патоморфологические изменения в плацентах разных групп при COVID-19

Группы 1 (n = 29) 2 (n = 17) 3 (n = 7)
Хориоамнионит n = 28

96,6 % (95 % ДИ: 86,4–100,0 %)
р1-2 = 0,004

n = 11
64,7 % (95 % ДИ: 39,3–86,3 %)

n = 7
100,0 % (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)

Интервиллузит n = 7
24,1 % (95 % ДИ: 10,1–41,9 %)

n = 1
5,9 % (95 % ДИ: 0,0–23,2 %)

n = 3
42,9 % (95 % ДИ: 6,2–85,2 %)

Виллузит n = 7
24,1 % (95 % ДИ: 10,1–41,9 %)

n = 1
5,9 % (95 % ДИ: 0,0–23,2 %)

n = 1
14,3 % (95 % ДИ: 0,0–56,4 %)

Базальный децидуит n = 16
55,2 % (95 % ДИ: 36,3–73,3 %)

n = 8
47,1% (95 % ДИ: 22,9–72,0 %)

n = 7
100 % (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)

Облитерация просвета артериол n = 2
6,9 % (95 % ДИ: 0,6–19,4 %)

n = 13
76,5 % (95 % ДИ: 52,2–93,9 %)
р1-2 = 0,0003

n = 7
100% (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)
р1-3 = 0,001

Пролиферативные изменения в стенке артериол n = 29
100 % (95 % ДИ: 93,6–100,0 %)

n = 17
100 % (95 % ДИ: 89,4–100,0 %)

n = 7
100 % (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)

Фибриноидные некрозы стенки артериол n = 28
96,6 % (95 % ДИ: 86,4–100,0 %)

n = 17
100 % (95 % ДИ: 89,4–100,0 %)

n = 7
100 % (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)

Стазы, тромбозы, кровоизлияния n = 29
100 % (95 % ДИ: 93,6–100,0 %)

n = 16
94,1 % (95 % ДИ: 76,8–100,0 %)

n = 3
42,9 % (95 % ДИ: 6,2 –85,2 %)

Увеличение количества синцитиальных почек n = 29
100 % (95 % ДИ: 93,6–100,0 %)

n = 17
100 % (95% ДИ: 89,4–100,0 %)

n = 7
100 % (95 % ДИ: 75,7–100,0 %)

Ангиоматоз терминальных ворсин n = 13
44,8 % (95 % ДИ: 26,7–63,7 %)

n = 6
35,3 % (95 % ДИ: 13,7–60,7 %)

n = 0
0,0 % (95 % ДИ: 0,0–24,3 %

Внутрисосудистые септы n = 0
0,0 % (95 % ДИ: 0,0–6,4 %)

n = 5
29,4 % (95 % ДИ: 9,7–54,5 %)

n = 3
42,9 % (95 % ДИ: 6,2–85,2 %)

р1-2 = 0,004 (хориоамнионит); р1-2 = 0,0003 и р1-3 = 0,001 (облитерация просвета артериол).

 

 

Рис. 2. Структурные изменения плацент при COVID-19. А: стазы в венулах, ангиоматоз терминальных ворсин, увеличение количества синцитиальных почек, ×100;  
Б: ангиоматоз ворсин, ×400; В: пролиферативные изменения в стенке артериолы, ×100; Г: утолщение стенки артерии стволовой ворсины, сужение просвета в результате 
пролиферативных изменений стенки, ×200. 

А, В – окраска ГЭ; Б, Г– окраска MSB в модификации Зербино Д.Д., Лукасевич Л.Л. (ОГК).
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терирован (13 случаев (76,5 %; ДИ: 52,2–93,9 %); 
р1-2 = 0,0003), строма ворсин фиброзирована. От-
мечено увеличение фибриноида в межворсинчатом 
пространстве (рис. 3 Б). Вместе с этим наблюдали 
компенсаторные реакции в виде увеличения количе-
ства синцитиальных почек и расширения просветов 
сохранных артериол. В 11 наблюдениях (64,7 %; ДИ: 

39,3–86,3 %) выявлена лейкоцитарная инфильтрация 
амниотических оболочек разной степени выраженно-
сти. В плацентах всех случаев 3 группы, в отличие от 
предыдущих, наблюдали прогрессирующее сужение 
просветов мелких артерий и артериол, тотальную 
облитерацию (рис. 3 В, Г, Д). В трех плацентах при 
антенатальной гибели плодов, произошедшей через 

 

 

  

Рис. 3. Структурные изменения плацент при COVID-19. А: лимфоцитарная и лейкоцитарная инфильтрация стромы ворсин и межворсинчатого пространства, увеличе-
ние количества синцитиальных почек, ×100. Б: фибриноид в межворсинчатом пространстве (фибрин, входящий в состав фибриноида, окрашен в красный цвет), ×200;  
В: стволовая ворсина с облитерированными просветами артерий (стрелка), ×100. Г, Д: облитерация просвета артерии, ×200, ×400; Е: изменения в артерии через 12 недель 
после диагностирования COVID-19: формирование множественных просветов, ×200. 

Окраска: А, Г – гематоксилин и эозин; Б, В, Д, Е – MSB в модификации Зербино Д.Д., Лукасевич Л.Л. (ОГК).

A

В

Д

Б

Г

Е

Оригінальні дослідження



133Pathologia. Volume 18. No. 2, May – August 2021 ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

10–12 недель после диагностированного COVID-19, в 
5 наблюдениях 2 группы были выявлены изменения 
в мелких артериях и артериолах в виде внутрисосу-
дистых септ – перегородок, формирующих несколько 
просветов (рис. 3 Е). При окрашивании MSB обращало 
на себя внимание изменение цвета волокон стенки 
артериолы: в начале пролиферативных изменений 
преобладал красный цвет (рис. 2 Г), тогда как в об-
литерированных артериолах голубой (рис. 3 Д, Е), 
что свидетельствует о замещении гладкомышечных 
волокон стенки артериолы коллагеновыми. Все слу-
чаи этой группы сопровождались хориоамнионитом 
и базальным децидуитом.

Проведено сравнение данных 1, 2 и 3 групп. Уста-
новлено, что при диагностированном COVID-19 за 1–6 
недель до родов (1 группа) в плацентах преобладали 
воспалительные изменения, в частности – хориоам-
нионит в 28 случаях (96,6 %), тогда как через 7–17 
недель (2 группа) подобные изменения – лишь в 11 
наблюдениях (64,7 %). Облитерация просвета арте-
риол выявлена в 1 группе в двух случаях (6,9 %; ДИ: 
0,6–19,4 %), во 2 группе – в 13 случаях (76,5 %; ДИ: 
52,2–93,9 %; р1-2 = 0,0003) и в 3 группе – во всех на-
блюдениях (ДИ: 75,7–100,0 %; р1-3 = 0,001) (табл.2).

Обсуждение
Нами были изучены 53 плаценты женщин, перебо-
левших COVID-19 в разные сроки беременности. В 1 
группе были 29 плацент женщин, родивших живых до-
ношенных детей с высокими баллами по шкале Апгар 
через 1–6 недель после перенесенного заболевания. 
ПЦР-тест у новорожденных был позитивным только в 
одном случае, и при этом новорожденный был оценен 
по шкале Апгар в 3 балла, отмечены признаки вну-
триутробного инфицирования. В случаях рождения 
плодов с негативным ПЦР тестом изменения лока-
лизовались в плаценте. В плацентах первой группы 
преобладали дисциркуляторные расстройства: кро-
воизлияния в межворсинчатое пространство, стазы, 
ангиоматоз терминальных ворсин. Также наблюдали 
хориоамнионит (28 случаев (96,5 %)), базальный 
децидуит (16 наблюдений (55,1 %)), реже интервил-
лузит и виллузит (7 случаев (24,1 %)), в частности 
у плода с позитивным ПЦР-тестом. Однако в других 
случаях, где в плацентах был выявлен плацентит, 
ПЦР-тесты плодов оказались негативными. Подобные 
результаты представлены в работах других авторов 
[5,6], где описаны воспалительные изменения в пла-
центе при COVID-19 при отсутствии вертикальной 
передачи вируса. В литературе описаны защитные 
механизмы, препятствующие вертикальной передаче 
вируса SARS-CoV-2 благодаря снижению активности 
и концентрации в плаценте ангиотензинпревращаю-
щего фермента типа ІІ (ACE2) и трансмембранной 
сериновой протеазы типа 2 (TMPRSS2). Несмотря 
на это, авторы отмечали вероятность мальперфузии 
материнских сосудов в плаценте [8]. Нами отмечены 
следующие изменения в стенках артериол: утолще-
ние, фибриноидный некроз, повреждение эндотелия 
с пролиферативными реакциями в стенке артериолы, 
суживающими ее просвет.

К 3 группе отнесли плаценты семи антенатально 
погибших плодов на 14, 26, 30, 34, 36, 39 и 41 неде-
лях гестации. Постковидный интервал (промежуток 
времени от диагностирования COVID-19 до родов) в 
3 группе составил от 1 до 13 недель. Во всех случаях 
в плацентах 3 группы (в отличие от первой) наблю-
дали прогрессирующее сужение просвета артериол, 
приводящее к их тотальной облитерации. В трех из 
семи случаев при антенатальной гибели плода, на-
ступившей через 10–12 недель после перенесенного 
матерью COVID-19, в плацентах были выявлены 
пролиферативные изменения с формированием 
перегородок в просвете артериолы и появлением 
нескольких новообразованных просветов сосудов. 
Возможно, это является одним из компенсаторных 
механизмов – реваскуляризацией, цель которой 
– восстановление просвета в артериоле, что под-
тверждается наличием подобных изменений во 2 
группе (5 случаев – 29,4 %; ДИ: 9,7–54,5 %) при 
отсутствии таковых в 1 группе.

Плаценты 2 группы отличались от плацент первой 
облитерацией просветов отдельных артериол, фибри-
ноидными некрозами стромы стволовых ворсин и уве-
личением количества фибриноида в межворсинчатом 
пространстве, а также менее выраженными дисцир-
куляторными расстройствами. В отличие от 3 группы, 
здесь были выявлены компенсаторные реакции в виде 
расширенного просвета сохранных артериол и увели-
чения количества синцитиальных почек. При этом в 
отдельных артериолах сохранялись пролифератив-
ные изменения. Интересен тот факт, что, несмотря на 
морфологические изменения в этой группе плацент, 
трактующиеся как плацентарная недостаточность, 
средняя масса тела при рождении новорожденных (г) 
была 4106 ± 35,6; а состояние при рождении было 
оценено по шкале Апгар в 8–9 баллов. Невзирая на 
это, в двух случаях клиницистами при ультразвуковом 
исследовании выявлено многоводие после перене-
сенной матерью коронавирусной болезни.

Отметили, что состояние плода при рождении не 
зависело от тяжести течения коронавирусной болез-
ни у матери. В случае рождения новорожденного с 
позитивным ПЦР-тестом, 3–4 баллами по шкале Ап-
гар, отмечено легкое течение болезни у матери, тогда 
как в 7 случаях рождения новорожденных с негатив-
ным ПЦР-тестом, 7–8 баллами по шкале Апгар, у ма-
терей было тяжелое течение заболевания COVID-19 
(двусторонняя пневмония). Однако, независимо от 
тяжести болезни матери, все плаценты характе-
ризовались увеличением количества фибриноида 
и синцитиальных почек, а также воспалительными 
изменениями, выраженными в разной степени. Веро-
ятно, компенсаторные механизмы в виде ангиомато-
за, обнаруженного в 44,8 % наблюдениях (95 % ДИ: 
26,7–63,7 %), и гиперплазии терминальных ворсин 
позволяли обеспечить адекватное плацентарно-пло-
довое кровообращение [12]. Подобные изменения 
преобладали в 1 группе наблюдений, тогда как во 
2 группе отмечено диссоциированное созревание 
ворсин хориона (участки гиперплазии терминальных 
ворсин чередовались с задержкой их созревания). 
Однако это не было предметом нашего исследования 
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и нуждается в дальнейшем изучении и, возможно, 
связано с повреждением стволовых и полустволовых 
ворсин хориона вследствие коронавирусной болезни 
COVID-19. В частности, увеличение фибриноида по 
периметру полустволовых ворсин не дает возможно-
сти дальнейшего пространственного роста хориона 
с образованием терминальных ворсин, проявляется 
задержкой созревания плаценты. Вероятно, от воз-
можности созревания ворсин хориона после болезни 
зависит исход беременности. Это подтверждается 
различием в сроках диагностирования COVID-19 в 1 
группе (с 34 по 39 неделю гестации, медиана – 36,5) 
и при антенатальной асфиксии (с 13 по 32 неделю, 
медиана – 24,5; р1-3 = 0,0004) (рис. 2). Мы не выя-
вили ни одного случая антенатальной асфиксии, где 
COVID-19 диагностирован после 34 недели гестации, 
что объясняется компенсаторными механизмами зре-
лой плаценты со сформированными терминальными 
ворсинами, тогда как COVID-19, диагностированный 
во втором триместре, влечет за собой плацентарную 
дисфункцию – острую, возникающую через 1–2 не-
дели, связанную с плацентитом, или хроническую, 
формирующуюся в более поздние сроки, в результа-
те артериосклероза стволовых ворсин и нарушения 
созревания плаценты.

Описано течение пневмонии при COVID-19 с 
последовательной сменой клинико-морфологи-
ческих фаз: экссудативная стадия с развитием 
фульминантной фазы COVID-19 интерстициальной 
пневмонии, пролиферативная стадия с развити-
ем персистирующей фазы и фибротической [4]. 
Особенность последней – развитие тотального 
интраальвеолярного и интерстициального фибро-
за, приводящего к дыхательной недостаточности. 
Максимальную выраженность экссудативной фазы 
авторы отмечали на 3 день, пролиферация достигала 
максимума с 8 по 20 день, с 8 дня отмечали начало 
интерстициального фиброза, максимальная выра-
женность которого проявлялась к 29 дню от начала 
заболевания [4]. Аналогичную последовательную 
смену фаз воспалительного процесса мы смогли 
наблюдать и в плаценте, что объясняло отличия в 
морфологии плацент в зависимости от постковид-
ного интервала. Преобладание дисциркуляторных 
расстройств (стазы, кровоизлияния) и выраженная 
лейкоцитарная инфильтрация в плаценте первой 
группы соответствовали фазе экссудации, появление 
пролиферативных реакций в стенках артериол – 
начале второй фазы, пролиферации, а облитерация 
просветов артериол (артериолосклероз), наиболее 
выраженная в плацентах 3 группы (при антенаталь-
ной гибели плодов), свидетельствовала о развитии 
фиброза. Прогрессирование фиброза от момента 
диагностирования COVID-19 объясняло антенаталь-
ную гибель плодов через 1–17 недель после болез-
ни. Из этого следует, что коронавирусная болезнь 
COVID-19 у матери во втором триместре беремен-
ности является фактором риска по перинатальным 
потерям, которые обусловлены описанными выше 
изменениями плаценты с увеличением длительности 
постковидного интервала.

Выводы
1. Между исследуемыми группами выявлены 

статистически значимые различия: в 1 группе пре-
обладал хориоамнионит (в 28 случаях (96,6 %); 
доверительный интервал: 86,4–100 %; р1-2 = 0,004); 
во 2 и 3 группах – артериосклероз (13 случаев 
(76,5 %); доверительный интервал: 52,2–93,9 %; 
р1-2 = 0,0003 и 7 случаев, доверительный интервал 
(ДИ): 100 % (75,7–100,0 %; р1-3 = 0,001 соответствен-
но). Выявленные структурные изменения плаценты 
при коронавирусной болезни COVID-19 зависели от 
длительности постковидного интервала и обусловле-
ны последовательной сменой фаз воспалительного 
процесса: альтерации, экссудации и пролиферации 
с последующим фиброзом.

2. Формирование острой плацентарной недоста-
точности при коронавирусной болезни, диагностиро-
ванной за 1–6 недель до родов, связано с развитием 
выраженных дисциркуляторных расстройств и острой 
экссудативной воспалительной реакции разной 
степени выраженности. Формирование хронической 
плацентарной недостаточности связано с пролифе-
ративной стадией воспаления. Указанные изменения 
приводят к развитию фиброза стенок артериол и 
межворсинчатого пространства.

3. Наиболее существенные структурные из-
менения плаценты, ведущие к плацентарной не-
достаточности, наблюдали во 2 группе – в сроках 
инфицирования в период 23–33 недели беременно-
сти. Коронавирусная болезнь COVID-19 у матери во 
втором триместре беременности является фактором 
риска по перинатальным потерям, которые обуслов-
лены описанными выше изменениями плаценты с 
увеличением длительности постковидного интервала.

Перспективы дальнейших исследований. Нами 
изучены изменения в плаценте при COVID-19 в конце 
второго, третьем триместрах беременности. Дальней-
шие исследования интересны тем, что в настоящее 
время на исследование поступают плаценты при 
диагностированном у беременных COVID-19 в более 
ранние сроки (первый, начало второго триместра), что 
связано с пиком заболеваемости в ноябре – декабре 
2020 года. Продолжается набор материала, проводится 
анализ данных анамнеза, сопоставляются патоморфо-
логические изменения плаценты с состоянием плода 
при рождении для создания протокола по ведению 
беременности при коронавирусной болезни (COVID-19) 
в анамнезе. Наиболее интересным и требующим изу-
чения остается вопрос вертикальной передачи вируса, 
защитных и компенсаторных возможностей плаценты.
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