
AMERICAN JOURNAL OF MULTIDISCIPLINARY BULLETIN  
                     ISSN: 2996-511X (online) | ResearchBib (IF) = 9.512 IMPACT FACTOR 

   Volume-3| Issue-10| 2025 Published: |30-11-2025| 

53 

ХРОНИЧЕСКИЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЛАЦЕНТЫ, 

АССОЦИИРОВАННЫЕ С РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ 

НЕБЛАГОПРИЯТНЫМИ ИСХОДАМИ БЕРЕМЕННОСТИ 

 

https://doi.org/10.5281/zenodo.17605921 

 

Мирзарахимова Севар Жахонгир кизи 

 

Аннотация (на русском языке) 

Данная работа посвящена анализу трёх тесно взаимосвязанных 

хронических воспалительных патологий плаценты: виллиту неизвестной 

этиологии (ВУЭ), хроническому гистиоцитарному интервиллезиту (ХГИ) и 

массивному перивиллезному отложению фибрина (МПФД). Эти заболевания 

характеризуются выраженной инфильтрацией плацентарной ткани 

материнскими иммунокомпетентными клетками и структурным нарушением 

межворсинчатого пространства, где осуществляется газообмен между 

организмом матери и плода. Подобные воспалительные процессы играют 

ключевую роль в нарушении плацентарной перфузии, формировании 

фетоплацентарной недостаточности и развитии неблагоприятных 

перинатальных исходов. 
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Abstract (in English) 

This study is devoted to the analysis of three closely related chronic 

inflammatory placental disorders: villitis of unknown etiology (VUE), chronic 

histiocytic intervillositis (CHI), and massive perivillous fibrin deposition (MPFD). 

These pathologies are characterized by marked infiltration of placental tissue with 

maternal immune cells and structural disruption of the intervillous space, where 

gas exchange between the mother and the fetus occurs. Such inflammatory 

reactions play a critical role in impaired placental perfusion, the development of 

fetoplacental insufficiency, and adverse perinatal outcomes. 
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Ushbu ish platsentaning uchta o‘zaro chambarchas bog‘liq surunkali 

yallig‘lanish kasalliklarini tahlil qilishga bag‘ishlangan: noma’lum etiologiyali villit 

(VUE), surunkali gistiositar intervillozit (XGI) va masshtabli perivilloz fibrin 

to‘planishi (MPFD). Ushbu patologiyalar ona immunokompetent hujayralarining 

platsenta to‘qimasiga kirib borishi va intervilloz fazoning strukturaviy buzilishi 

bilan tavsiflanadi. Bunday yallig‘lanish jarayonlari platsenta perfuziyasining 

buzilishida, fetoplatsentar yetishmovchilik va noxush perinatal oqibatlarning 

rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi. 

Kalit so‘zlar 

platsentaning surunkali yallig‘lanishi, noma’lum etiologiyali villit, gistiositar 

intervillozit, perivilloz fibrin to‘planishi, immunopatologiya. 

 

Введение 

На современном этапе данные формы плацентарной патологии могут 

быть выявлены исключительно посредством гистоморфологического 

исследования плацентарных тканей после завершения беременности. Все три 

состояния имеют высокую склонность к рецидивированию при последующих 

беременностях, что подчёркивает их клиническую значимость в контексте 

репродуктивных потерь [1-4,6,8,10]. 

Виллит неизвестной этиологии (ВУЭ) представляет собой воспалительное 

поражение ворсинчатого хориона, при котором наблюдается деструктивная 

инфильтрация ворсин CD8⁺ Т-лимфоцитами материнского происхождения, 

сопровождающаяся активацией плодных макрофагов (клеток Хофбауэра). 

Диагноз ВУЭ устанавливается исключительно после исключения 

инфекционной природы воспаления. Известно, что частота ВУЭ 

увеличивается с прогрессированием беременности, и в ряде случаев он может 

наблюдаться при физиологическом течении гестации. Однако тяжёлые 

ранние формы виллита коррелируют с развитием задержки внутриутробного 

роста плода (ЗВУР) и привычным невынашиванием беременности, что 

указывает на его патогенетическую роль в нарушении плацентарной 

перфузии и трофики [3-5,7,9]. 

Хронический гистиоцитарный интервиллезит (ХГИ) характеризуется 

интенсивной инфильтрацией межворсинчатого пространства CD68⁺ 

гистиоцитами материнского происхождения. Патология ассоциируется с 

широким спектром неблагоприятных исходов, включая самопроизвольные 

выкидыши в первом триместре, выраженную фетоплацентарную 

недостаточность, тяжёлую задержку роста плода и антенатальную гибель на 

поздних сроках беременности. Следует отметить, что интервиллезное 
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накопление гистиоцитов может быть вторичным признаком инфекционного 

поражения, включая SARS-CoV-2-инфекцию, однако такие случаи, как 

правило, не имеют тенденции к рецидиву. Таким образом, диагноз ХГИ 

требует обязательного исключения инфекционной этиологии [11-14,17]. 

Установлено, что женщины, страдающие рецидивирующим ХГИ, а также 

члены их семей нередко имеют предрасположенность к аутоиммунным 

заболеваниям, что позволяет предположить аллoиммунный характер 

патогенеза данного синдрома. Это послужило основанием для разработки и 

клинического применения иммуносупрессивных подходов в профилактике 

рецидивов ХГИ, включая использование глюкокортикостероидов, 

антиагрегантов и иммуномодулирующих препаратов [15,16,18,19]. 

Массивное перивиллезное отложение фибрина (МПФД) 

диагностируется при занятии фибрином более 25% межворсинчатого 

пространства плаценты. Данное состояние сопровождается грубым 

нарушением фетоплацентарного кровотока, что клинически проявляется 

задержкой роста плода и высоким риском поздней внутриутробной гибели. 

Хотя МПФД не является воспалительным процессом в строгом смысле, оно 

часто сочетается с ВУЭ и ХГИ, образуя комплексные воспалительно-

дистрофические поражения плаценты [20-22,24-25]. 

В представляемом обзоре систематизированы актуальные данные о 

распространённости, диагностических критериях, патоморфологических 

характеристиках и иммунопатогенезе указанных состояний. Особое 

внимание уделено возможностям ранней диагностики и профилактики 

рецидивов при хронических воспалительных плацентарных синдромах, 

поскольку именно эти формы патологии вносят значительный вклад в 

структуру рецидивирующих неблагоприятных исходов беременности — от 

привычного невынашивания до антенатальной гибели плода [23,27]. 

Выкидыш, преждевременные роды, задержка внутриутробного роста 

плода и мертворождение представляют собой сложные полиэтиологические 

состояния, оказывающие значительное влияние не только на здоровье 

женщины, но и на психоэмоциональное состояние семьи и экономические 

показатели системы здравоохранения [1–3,25,26]. На национальном и 

международном уровнях реализуются многочисленные программы, 

направленные на снижение частоты данных осложнений беременности 

[4,5,14,28,29]. Несмотря на значительные достижения в области 

перинатальной медицины, почти половина случаев антенатальной гибели 

плода остаётся этиологически неустановленной [6,17]. Однако около одной 

трети подобных случаев связывают с патологическими изменениями 
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плаценты, выявляемыми при гистоморфологическом исследовании 

[7,8,10,16,17]. 

К числу наиболее значимых патологий, ассоциированных с 

неблагоприятными исходами беременности, относятся три хронических 

плацентарных синдрома: виллит неизвестной этиологии (ВУЭ), хронический 

гистиоцитарный интервиллезит (ХГИ) и массивное перивиллезное отложение 

фибрина (МПФД). Эти состояния принципиально отличаются от других 

хронических воспалительных поражений плаценты — таких как хронический 

децидуит или хронический хориоамнионит — благодаря своей тесной 

ассоциации с привычным невынашиванием беременности, задержкой роста 

плода и внутриутробной гибелью [8]. 

Особый клинический интерес данные формы патологии представляют 

именно из-за их склонности к рецидивированию, что значительно повышает 

их значение для акушерской практики, несмотря на сравнительно низкую 

распространённость. Согласно литературным данным, виллит неизвестной 

этиологии выявляется в 5–15% исследованных плацент, хронический 

гистиоцитарный интервиллезит — примерно в 0,2%, а массивное 

перивиллезное отложение фибрина — в 0,5% случаев [9–11,26]. 

Патогенетические механизмы этих заболеваний до настоящего времени 

изучены недостаточно полно, а надёжные биомаркеры и терапевтические 

стратегии, позволяющие прогнозировать или предотвращать рецидив в 

последующих беременностях, ещё не разработаны [12,13,27-30]. 

На рисунке 1 Типичные морфологические характеристики плаценты 

при виллите неизвестной этиологии (ВУЭ), хроническом гистиоцитарном 

интервиллезите (ХГИ) и массивном перивиллезном отложении фибрина 

(МПФД). 

  (A) Гистологический срез плаценты, окрашенный гематоксилином и 

эозином, демонстрирует нормальную структуру плаценты на сроке 35 недель 

гестации. Отмечаются неизменённые ворсинки хориона (указаны стрелками) 

и физиологическое наличие материнских эритроцитов в межворсинчатом 

пространстве (обведены овалом). 

(B) Гистологическая картина при виллите неизвестной этиологии (ВУЭ): 

выраженная инфильтрация стромы ворсин материнскими Т-лимфоцитами, 

агглютинация ворсинок (обведена овалом), очаговое разрушение 

трофобластического покрова (указано стрелкой). 

(C) Хронический гистиоцитарный интервиллезит (ХГИ). 
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Иммуногистохимическое исследование выявляет интенсивное скопление 

CD68⁺ материнских гистиоцитов (коричневого цвета) в межворсинчатом 

пространстве, что свидетельствует о выраженной воспалительной реакции. 

(D) Массивное перивиллезное отложение фибрина (МПФД), при 

котором более 95% межворсинчатого пространства облитерировано 

фибрином. Наблюдается выраженная агглютинация ворсинок, 

дистрофические изменения и потеря ядерной целостности 

трофобластического слоя. 

Микрофотографии представлены при увеличениях: (A, B) — ×10, (C) — ×2, 

(D) — ×4. 

 
Микрофотографии представлены при увеличениях: (A, B) — ×10, (C) — 

×2, (D) — ×4. 

Три хронических плацентарных патологии, рассматриваемые в данном 

исследовании, находятся в тесной связи с рецидивирующими 

неблагоприятными перинатальными исходами, однако остаются 

недостаточно изученными и представляют значительные трудности для 

эффективного лечения. Нарастающий объём данных, подтверждающих 

аллоиммунную природу механизмов отторжения плода, а также 

углубляющееся понимание клинических последствий этих нарушений 

создают предпосылки для более активного внедрения иммуносупрессивных 

терапевтических подходов. Тем не менее, использование подобных методов 

требует осторожности до полного выяснения патогенеза данных синдромов, 

поскольку гестационная иммуномодуляция сама по себе делает организм 

беременной женщины уязвимым к инфекционным агентам, включая SARS-

CoV-2 [31-33]. В связи с этим системная иммуносупрессия во время 

беременности должна рассматриваться только после тщательного анализа 

рисков и потенциальных последствий. 

Учитывая редкость и клиническую тяжесть данных патологических 

состояний, возникает необходимость в международной научной кооперации 

и применении современных междисциплинарных методик, направленных на 

изучение механизмов, посредством которых хронический гистиоцитарный 
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интервиллезит (ХГИ), виллит неизвестной этиологии (ВУЭ) и массивное 

перивиллезное отложение фибрина (МПФД) приводят к неблагоприятным 

исходам беременности, а также разработку стратегий их профилактики. 

Создание проспективного регистра пациенток с диагностированными 

хроническими воспалительными заболеваниями плаценты позволит выявить 

их влияние на течение и исход последующих беременностей [28-30]. 

В рамках достижения данной цели инициировано формирование 

многоцентровой исследовательской сети, объединяющей клиницистов и 

учёных, занимающихся проблемами хронических воспалительных 

плацентарных синдромов. 

Недавние данные о возможной ассоциации этих заболеваний с 

инфекцией SARS-CoV-2 придали новое значение ранее недооценённым 

формам плацентарной патологии, вызвав повышенный интерес акушерского 

и научного сообщества. Это открывает перспективы для устранения 

существующих пробелов в знаниях и проведения масштабных 

проспективных исследований, направленных на уточнение патогенетических 

механизмов, развитие диагностических критериев и формирование 

доказательной базы для оптимизации профилактических и терапевтических 

подходов. 

Таким образом, комплексный анализ хронических воспалительных 

заболеваний плаценты подчёркивает необходимость их более детального 

изучения, совершенствования критериев диагностики и разработки 

персонализированных подходов к ведению беременностей высокого риска, 

основанных на иммунологической и морфологической характеристике 

плацентарной ткани. 
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